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L’étude des tumeurs du névraxe a fait, pendant les derniéres années, 
de grands progrés, grace au perfectionnement de la technique histolo- 


gique et a l’abondance du matériel anatomo-pathologique fourni par 


de fréquentes interventions chirurgicales. Dans certains cas, les néo- 
plasmes se reproduisant ou continuant de s’accroitre aprés l’opératioa, 
on a été obligé de faire deux ou méme plusieurs interventions, ce qui 
a permis 4 l’histologiste de suivre, au microscope, l’évolution de ces 
tumeurs. 

L’importance de la question au double point de vue scientifique et 
pratique, a savoir, l’indication opératoire et le pronostic, a contribué 
a ce que le chapitre des tumeurs cérébrales fasse l’objet d’intéressants 
débats au premier Congrés neurologique international, qui a eu lieu a 
Berne en 1931. 
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Les progrés des moyens de diagnostic et de localisation des néo- 
plasmes du systéme nerveux central ont donné a la chirurgie du sys- 
téme nerveux un grand développement; on a méme senti la nécessité 
de réunir dans la méme personne le neurologiste et le chirurgien. 

La nature du néoplasme jouant un role important au point de vue 
du pronostic, on préte plus d’attention a l’étude de l’histo-pathologie 
des tumeurs. Pourtant, nous n’insisterons pas trop sur les différentes 
espéces de tumeurs, car la multiplication des détails complique le 
diagnostic anatomo-pathologique. Nous sommes d’avis de laisser aux 
anatomo-pathologistes l’étude détaillée des tumeurs, ie clinicien et le 
chirurgien pouvant se contenter de distinguer les groupemenis géné- 
raux, autant qu’il est nécessaire, pour faire le pronostic et pour preé- 
ciser Vindication opératoire. 

Dans le présent travail, nous nous proposons de donner l’histoire 


et examen macro- et microscopique de deux cas de tumeurs du sys- 
téme nerveux central, intéressants surtout au point de vue de leur loca- 
lisation et de la diversité de structure microscopique qu’offrent diffé- 
rentes tumeurs chez le méme malade. 

La premiére observation est celle d’une jeune femme dont l’histoire 
clinique est la suivante : 


Z... (A.), agée de vingt-six ans, entre dans le service de la Clinique des mala- 
dies nerveuses le 3 juillet 1914. La malade, arménienne, n’a dans ses antécédents 
héréditaires et personnels aucune autre histoire pathologique que celle-ci. 

Il y a quinze ans, en 1899, aprés un refroidissement, elle a eu de vives dou- 
leurs dans la région cervicale, puis a présenté une paralysie faciale droite, 
persistante. Elle n’a pas eu de troubles de la respiration, de la mastication et 
de la déglutition. Le goat et l’odorat étaient normaux. 

La maladie actuelle a commencé en décembre 1913, par des douleurs aigués 
qui partaient de la nuque et irradiaient vers l’occiput et dans toute la téte. La 
malade établit un rapport entre sa maladie et une émotion, la frayeur que 
lui causa l’incendie de ses vétements par un appareil 4 alcool. Depuis lors, eile 
a toujours senti un engourdissement dans les membres supérieurs et inférieurs. 
Au mois de février de année 1914, la malade a ressenti une lourdeur dans les 
membres inférieurs, une certaine géne dans la démarche et une difficulté 
dans les mouvements des membres supérieurs. 

Depuis le mois de mai, elle a remarqué une atrophie musculaire de l’avant- 
bras et une contracture des muscles extenseurs, ce qui fait que sa main a pris 
une attitude caractéristique : main de prédicateur. 

Tous ces symptémes ont évolué en s’aggravant jusqu’en juillet 1914, quand 
la malade vient dans le service de la clinique des maladies nerveuses, ot elle 
reste jusqu’aé sa mort (29 juin 1916). Pendant son séjour a l’hépital, il se produit 
une paralysie des extrémités supérieures et inférieures des deux cétés, des 
douleurs dans les membres, des atrophies trés prononcées de ceux-ci. La malade 
présente des troubles de la sensibilité des quatre membres et du tronc. Les 
réflexes tendineux sont exagérés. Comme mouvements de défense, on observe 
aux membres supérieurs une flexion de l’avant-bras et une adduction du bras. 
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Aux membres inférieurs, on produit des réflexes de défense par compression 
ou pincement du tendon d’Achille. 
La malade tombe dans le marasme et succombe le 29 juin 1916. 


A Vautopsie, en ouvrant la dure-mére, on trouve, sur la face cérébrale 
de celle-ci, 47 petites tumeurs ayant le volume d’un petit pois jusqu’a celui 
d’une noisette. Une grande tumeur, du volume d’une petite orange, occupe 
entiérement le péle frontal de ’hémisphére cérébral gauche. Cette tumeur est 
ovale, dure, lobulée; son grand diamétre est de 75 millimétres, et son petit dia- 
métre de 60 millimétres. Elle pése 160 grammes. Les tumeurs de la dure-mére 


Fi. 1. — Topographie de la tumeur. = 
Elle envahit presque toute la moelle épiniére, dont le parenchyme est réduit 
& une couronne de substance blanche périphérique. La tumeur est parsemée 
de vaisseaux. 


ont également un aspect lobulé. On trouve encore quelques petites tumeurs 
semblables a celles de la dure-mére cérébrale, sur la face interne de la dure- 
mére de la moelle, dont la plus grande ne surpasse pas le volume d’un pois. 
Elle a un aspect lobulé, elle ressemble 4 une petite fraise et occupe la face 
antérieure du sixiéme segment dorsal. 

La moelle est encore le siége de plusieurs tumeurs intra-médullaires qui ne se 
manifestent extérieurement que par une certaine tuméfaction de la moelle. On 
voit de tels gonflements dans le tiers inférieur de la moelle cervicale, dans la 
région dorsale inférieure et dans la moelle sacrée. 

Sur une section de la cinquiéme cervicale, on ne distingue plus la structure 
de la moelle que sur sa partie antéro-latérale gauche ; tout le reste, jusqu’a 
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une mince bordure, est occupé par la tumeur. Au niveau de la sixiéme cervicale, 
le foyer tumoral occupe surtout la corne antérieure droite, la moelle conservant 
sa forme. 2 millimétres plus bas, la moelle est déja presque normale. On voit 
seulement, du cété droit, un petit foyer, d’aspect nacré, occupant la région du 
faisceau pyramidal latéral, et donnant l’impression d’une dégénérescence de 
celui-ci. Au niveau de la huitiéme cervicale, on ne voit plus ce petit foyer 
tumoral. 


Au-dessous, la moelle parait macroscopiquement normale jusqu’a la sep- 
tiéme dorsale, ot la corne postérieure du cété droit est le siége d’un foyer 
tumoral. Au 8* segment dorsal, la moelle prend de nouveau un aspect 
normal. Au niveau du neuviéme segment, elle présente un gonflement. Sur une 


Fic. 2. — Topographie de la tumeur (T) au niveau de S?. 

Elle a détruit, dans la corne antérieure gauche, les groupes antéro-interne et 
antéro-externe des cellules nerveuses et une bonne partie de la substance 
grise intermédiaire. Le groupe postéro-externe (p. e.) persiste encore, mais 

- ses cellules sont réduites de volume. 


section de la partie la plus tuméfiée, on voit qu’elle est le siége d’une tumeur 
qui occupe toute la partie centrale, la moelle n’étant plus reconnaissable que 

sur une mince bordure (fig. 1). 

A la partie supérieure de ce segment, la tumeur occupe seulement les cornes 
' antérieures. A ce niveau, la moelle a un diamétre transversal de 9 millimétres, 
a tandis que 1a ot la tumeur atteint son maximum, le diamétre est de 12 milli- 
métres. 

Au-dessous de la tumeur, la moelle reprend son aspect normal, de sorte que, 
dans la région lombaire, on ne voit rien d’anormal macroscopiquement. 

Dans la région sacrée, une nouvelle tuméfaction indique le siége d’une 
tumeur centrale qui occupe presque toute la moelle (fig. 2). Plus bas, la tumeur 
diminue de volume et, au niveau de la quatriéme sacrée, elle n’occupe plus que 
la partie postérieure gauche de la moelle. 
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La tumeur du lobe frontal, ainsi que les multiples néoplasmes de la dure- 


mére, ont la méme structure. En dehors des cellules tumorales, on y trouve des 
faisceaux fibreux et des dépéts calcaires, surtout dans les vaisseaux (fig. 3). 


L’aspect histologique des tumeurs médullaires est fort caractéristique, 
mais varie suivant les méthodes utilisées : van Gieson, Lhermitte, Cajal, 
Bielschowsky, Nissl, etc. Mais toutes les méthodes montrent que la 


Fic. 3. — Coupe d'un méningiome situé a la face interne os 
de la dure-mére cérébrale. 
Elle montre la structure caractéristique du psammome. 2% 


tumeur est constituée par des cordons cellulaires dont les éléments 
offrent une extrémité plus longue qui s’insére sur la paroi du vaisseau, 
sans pieds vasculaires, 4 proprement parler, mais par ses prolongements 
homogeénes fibrillaires. En tout cas, le prolongement vasculaire différe 
du prolongement opposé. Le noyau est riche en chromatine et dépourvu 
de nucléole. 

En général, nous n’avons pas constaté de blépharoplastes, mais la 
topographie de la tumeur et la disposition des cellules ne laisse pas 
de doute sur leurs relations avec le canal épendymaire qui offre des 
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1 MARINESCO ET M. GOLDSTEIN 
aspects différents, suivant le niveau considéré. La ot la tumeur est déve- 
loppée au maximum, il n’y a pas de canal épendymaire, mais dans 
d’autres endroits, il est visible. Dans la région cervicale, on voit plu- 
sieurs canaux, les petits représentant des diverticulums du canal prin- 
cipal. 

Au niveau du renflement cervical, le canal épendymaire a son grand 
axe longitudinal déplacé d’un cété, déformé et constitué par des cellules 
qui offrent une orientation variable. 

En dehors des vaisseaux dont la paroi prend la teinte spéciale de la 


Fic. 4. — Rosettes de cellules tumorales. ; 
A la partie supérieure, on voit les fibres névrogliques (f.n.) 
qui convergent vers la paroi du vaisseau. 


hyaline et dont la lumiére est oblitérée, on ne voit pas de travées conjonc- 
tives dans la tumeur, et il n’y a pas de stroma constitué par des fibres 
par des cellules conjonctives. 

Les cellules s’implantent sur la paroi vasculaire par une de leurs 
_ extrémités, comme nous l’avons déja noté, mais d’autres cellules forment 


des espéces d’acini glandulaires qui possédent ou non une petite Jumiére 


D’autres fois, ce sont de petits amas cellulaires dont le prolongement se 
dirige vers la paroi du vaisseau. 
La méthode de Lhermitte montre que l’extrémité cellulaire, dirigée 
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vers la paroi vasculaire, est représentée par des touffes de fibrilles sans 
affinité pour les couleurs d’aniline. Méme les autres prolongements 


Les fibrilles qui émanent du pdéle opposé forment un feutrage inter- 
cellulaire et se frayent un chemin entre les fibrilles nerveuses, en arri- 
vant a la périphérie de la tumeur. Elles affectent parfois une disposition 


tourbillonnante. 
Un point important, c’est la présence dans la tumeur d’un grand 


(HT 


Fic. 5. — Plexus de fibres nerveuses dans la tumeur. 
Les fibres offrent des renflements de trajet (r.) ou finissent par des boutons (0.). 


nombre de fibres nerveuses de néoformation formant des plexus. Parfois 
elles traversent la tumeur, d’autres fois elles suivent le trajet des vais- 
seaux. Par ci, par 1a, on voit des boules ou des massues terminales (fig. 5). 
En plus, dans la substance grise, des cellules nerveuses persistent au 
milieu de la tumeur (fig. 6), offrant parfois une transformation du type 
de cellules sympathiques. 

Ce qui est plus remarquable, c’est la symbiose des fibres nerveuses avec 
les cellules tumorales. En effet, entre ces cellules, ou a leur surface, che- 
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minent des fibres nerveuses. L’aspect offert par cette symbiose est celui 
des faisceaux nerveux périphériques en voie de neurotisation. C’est la 
un point essentiel sur lequel nous allons revenir. 

Les cellules névrogliques siégeant dans la tumeur offrent parfois une 
- hypertrophie monstrueuse (fig. 7). De leur périphérie, il se dégage une 
; quantité trés grande de fibrilles qui cheminent entre les cellules tumo- 
rales. On rencontre, assez rarement, des astrocytes pourvus d’un grand 


Fic. 6. — Cellule nerveuse ayant conservé sa structure au milieu 
des cellules tumorales et offrant des neurofibrilles avec leur aspect normal. 
7 On a V’impression que le nombre des prolongements 


la cellule nerveuse est augmenté. 


\ nombre de prolongements se ramifiant sur place. Parfois les prolonge- 


i= 


ments se dirigent vers la paroi des vaisseaux ow ils finissent par des 
pieds vascuiaires. 

En dehors de ces astrocytes géants, siégeant dans la tumeur, il y a 
une réaction névroglique a la périphérie du néoplasme. Ces cellules sont 
hypertrophiées et s’imprégnent fortement par la réaction a l’or-sublimé 
de Cajal. 

Dans l’écorce du cerveau, nous avons constaté la présence de foyers 
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microscopiques, de conglomérats ou méme de nodules, visibles a l’eil 
nu, sur les coupes colorées. Ces foyers offrent une constitution spéciale 
et sont extrémement nombreux dans certaines régions, allant jusqu’a 130 
pour une circonvolution. 

Les cellules qui forment ces nodules ont une dimension et une struc- 
ture variables. Il y a d’abord: 1° des cellules de petit volume sou- 
vent mononucléaires; 2° des cellules de volume moyen a 1 jusqu’a 


Fic. 7. — Portion de la tumeur au niveau de L’. 

Elle montre, au centre, une cellule névroglique atypique de la périphérie. De 

cette cellule se détachent un grand nombre de fibres qui, réunies en 
faisceaux, occupent les espaces entre les cellules du type épendymaire. 


2 noyaux; 3° des cellules géantes possédant jusqu’éa 8 noyaux, disposés 
en amas ou a la périphérie de la cellule. Le protoplasma de ces cellules 
offre une affinité trés faible pour les colorants. 

La multiplication des noyaux se fait par étranglement, c’est-a-dire par 
division directe. Nous n’avons jamais apercu de kariokynéses. 

Les noyaux ont des formes trés variables. Lorsqu’il sont extrémement 
volumineux, ils sont moins nombreux, ovoides ou réniformes. Ils sont 
souvent trés riches en chromatine, de sorte qu’ils tranchent par la réac- 
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7 _ tion de la chromatine, avec le fond clair du corps cellulaire. Assez sou- 
vent, les cellules névrogliques atypiques offrent des vacuoles plus ou 
moins grosses. Parfois ces cellules névrogliques se groupent autour des 


_ capillaires 4 paroi épaissies et hyalinisées. Les cellules nerveuses, englo- 
_ bées dans les foyers névrogliques, sont pycnomorphes et ratatinées. 
Elles sont plus foncées que leurs congénéres situées en dehors du foyer. 

«En tout cas, la morphologie des cellules que l’on trouve dans les foyers 


est conservée. Nous retrouvons des foyers tantét dans la premiére 
couche cellulaire, tantét dans les couches moyennes et profondes. En 
général, ils ne dépassent pas la limite de la substance grise. Nous les 
avons retrouvés parfois dans le putamen. Cependant, dans certaines 
régions de l’écorce, dans la troisieme temporale, par exemple, on voit 
aussi des foyers dans la substance blanche. 

Les cellules atypiques, constituant les foyers, different par leur mor- 
phologie et par leurs propriétés tinctoriales. Les astrocytes, que l’on voit 
a la périphérie des nids cellulaires, forment une espéce de couronne 
autour de ces foyers. Ces astrocytes prennent une tonalité foncée par la 
méthode de Cajal pour la névroglie, tandis que les cellules des foyers ou 
des petites tumeurs sont pales ou se teintent en violet. Les astrocytes 


-noyau des cellules des foyers est volumineux et on ne voit pas bien leurs 
prolongements. 

foyers sont irréguliérement distribués, certaines circonvolutions 
et troisieéme frontales, premiére temporale, calloso-marginale) 
sont dépourvues. 


7 Une autre constatation intéressante, non signalée encore par les auteurs 
7 qui nous ont précédés, c’est la présence de petits foyers ou de nodules, 


_ de méningiomes, dans les ganglions spinaux, et la formation d’une gaine 


- _ _ hyaline autour d’un certain nombre de fibres nerveuses. 
méningiomes se propagent dans les ganglions spinaux a Ja faveur 
des tractus conjonctifs et se localisent 4 la surface des ganglions consti- 
tuant de petits nodules, formés par de petits vaisseaux a paroi hyali- 
 nisée. Les cellules ganglionnaires qui s’y trouvent sont atypiques, Jeur 
nombre est diminué et elles contiennent beaucoup de pigment jaune. 
Lorsque de pareilles néoformations envahissent la profondeur et attei- 
gnent les fibres nerveuses, celles-ci disparaissent, étant remplacées par 
des fibres conjonctives, ou bien leur présence, a l’intérieur du ganglion, 
se traduit par la formation d’un conglomérat de capillaires 4 parois 
épaissies et hyalinisées. 
A l’émergeance de la racine postérieure de certains ganglions spinaux, 
on voit des faisceaux fibreux, denses, pénétrer entre les fibres nerveuses 
des racines qu’ils écartent et finir aprés en court trajet. Le tissu fibreux 
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est constitué par des lamelles entre lesquelles on voit de petits vaisseaux 
a paroi hyaline. Les fibres nerveuses du voisinage du tissu fibreux finis- 
sent par disparaitre (fig. 8). 

A Vintérieur des ganglions spinaux, correspondant a ces racines, on 
voit plusieurs espéces de processus pathologiques : la raréfaction des 
fibres nerveuses qui se trouvent entre les cellules nerveuses; l’atrophie 
d’un certain nombre de cellules; la prolifération des cellules capsulaires 


Fic. 8. — Coupe de la racine postérieure dans laquelle on voit l'envahissement 
du tissu fibreux (fig. 6) qui a détruit les fibres nerveuses. 


et la formation des nodules résiduels 4 la place des cellules nerveuses 
disparues. 

Toujours au niveau de ces zones de dégénérescence, il y a un épaissis- 
sement des parois des vaisseaux avec transformation hyaline et hyper- 
trophie des tractus conjonctifs. 

Dans un autre ganglion, le processus de fibrose est beaucoup plus 
avancé et on assiste 4 la formation d’un véritable méningiome micros- 
“copique ovoide, qui envahiit la région sous-capsulaire du ganglion. Au 
niveau de ce méningiome, le nombre des cellules nerveuses est consi- 
dérablement diminué et le processus d’atrophie est da a la prolifération 
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sa tissu conjonctif qui traverse, sous forme de bandes, la région envahie; de 
ey bandes de collagéne qui s’entrecroisent pour former un tissu peu dense. Vi 
Le nombre de ces méningiomes intraganglionnaires est réduit, on en es 
compte 2 ou 3. ra 
Dans d’autres ganglions, on voit non seulement l’infiltration de colla- ” 
géne, mais de vrais fibromes sur le trajet des racines et qui sont cons- ee 
titués presque exclusivement par des fibres de collagéne. Au voisinage Vv: 
de ces fibromes, il y a des fibres en voie de neurotisation. C’est le fibrome Le 
interstitiel qui est le plus fréquent. le 
Un bon nombre de faisceaux nerveux intraganglionnaires gardent leur a 
structure, mais d’autres sont transformés en bandes de Bugner, sans pou- sI 
voir affirmer qu’ils sont neurotisés. Sur le trajet extra-duremérien des so 
racines, le processus de fibrose et de dégénérescence des fibres est réduit. “4 
Les méningiomes existent dans les ganglions correspondant au renflement m 
cervical. Mais, en dehors de la fibrose interstitielle, il y a une autre alté- e 
ration beaucoup plus caractéristique, 4 savoir la présence d’une gaine éy 
de collagéne autour des fibres nerveuses. On trouve aussi des fibromes m 
sous-capsulaires dans quelques ganglions sacrés. E 
La prolifération des cellules endocapsulaires est parfois considérable. : 
Elles sont disposées en couches concentriques autour de la cellule gan- 7 
glionnaire. Le nombre des cellules nerveuses disparues, et par conséquent d 
celui des nodules résiduels, est grand. te 
Dans le névrome du cordon latéral du renflement cervical, on voit des d 
amas plus ou moins considérables de pseudo-calcium. On a l’impression 4 
que, parfois, le calcium est déposé a l’intérieur de petits vaisseaux dont 
la lumiére est complétement oblitérée. Autour de la tumeur, on voit des ti 
corps granuleux chargés de lipoides. ° 
Dans les piéces au Bielschowsky, les vaisseaux de la tumeur contien- ; 
nent dans leurs parois de la réticuline. Parfois, celle-ci forme une espéce F 
de réseau inextricable, mais ces fibres de réticuline n’affectent pas de l 
rapports intimes avec les fibrilles névrogliques. ‘ 
Le second cas est celui d’une femme de quarante ans qui entre dans le service 
de la Clinique le 16 mars 1916. : 
Ses parents sont morts trés 4gés, sans qu’elle puisse préciser la cause de leur 
mort. Une sceur a présenté un goitre exophtalmique. 7 
Pendant l’enfance, la malade a eu la rougeole et les fiévres paludéennes. Ses 
premiéres régles sont apparues a l’Age de 16 ans. Elles venaient réguliérement, 
sans douleurs, et duraient de quatre 4 cing jours. Depuis qu’elle est malade, 
elles sont irréguliéres. Mariée 4 vingt-cing ans, elle a eu quatre enfants, dont 
un est mort pendant l’accouchement; les autres sont bien portants. 
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Sa maladie actuelle a commencé par des maux de téte qui, en décembre 1915, 
deviennent trés violents et sont accompagnés de vomissements et de titubation. 
Vue alors par lun de nous, on pose le diagnostic de tumeur du cervelet. On 
essaie un traitement de cing séances de radiothérapie profonde. Son état empira 
rapidement et la malade se décide d’entrer dans le service de la Clinique des 
maladies nerveuses, le 16 mars 1916. On constate : 

La, malade, de petite taille, est maigre. Son systéme osseux, normalement 
conformé, est gracile. La peau est parsemée de petites tumeurs de dimensions 
variables, depuis le volume d’un grain de millet, jusqu’a celui d’une noisette. 
Les unes sont sessiles, les autres pédiculées ; 
les unes sont lisses, les autres, surtout les 
pédiculées, ont la surface rugueuse et pig- 
mentée. Elles ne sont pas douloureuses ni 
spontanément, ni a la pression. Ces tumeurs 
sont apparues depuis quinze ans. Sur la face 
antérieure du thorax, il y a des taches brunes 
foncées. Les muqueuses ne sont pas pig- 
mentées. 

La malade garde le décubitus dorsal. Elle 
évite de changer cette position, car tout 
mouvement exagére la céphalée et le vertige. 
Elle ne peut rester debout qu’avec une grande 
difficulté, en augmentant sa base de susten- 
tion, et, méme alors, elle oscille dans toutes 
les directions et a tendance a tomber sur le 
dos. La malade ne peut marcher que sou- 
tenue, en titubant a droite et a4 gauche. Pen- 
dant la marche, son corps oscille de maniére 
4 empécher l’avancement. 

Elle peut exécuter tous les mouvements 
ictifs. On constate un certain degré de dysmé- 
trie dans les mouvements des membres du ‘ , 

Fic. 9. — Topographie de la 


cété gauche et une légére asynergie des mou- tumeur qui, pariant de la 


vements complexes. Elle ne peut pas porter substance blanche, se di- 
index gauche au bout du nez; elle atteint rige vers Vaxe des la- 
presque toujours le visage du cété droit. Avec melles pour’ envahir la 
Vindex droit, elle exécute assez bien ce mou- substance grise. 


vement. Au membre supérieur gauche, on 

constate, en outre, de VDadiadocokynésie. 

Quand elle se penche en arriére, les membres inférieurs restent en extension. 
La malade ne peut pas quitter la position couchée sans l’aide des membres supé- 
rieurs. Les mouvements passifs sont conservés. I] n’y a pas de nystagmus. 

Les pupilles sont égales et réagissent 4 la lumiére et 4 l’accommodation. Les 
réflexes tricipital, cubital et radial sont normaux. Les réflexes rotuliens et achil- 
léens sont exagérés et, A gauche, on observe du clonus du pied. Les réflexes abdo- 
minaux et plantaires sont normaux. 

La force dynamométrique est de 25 4 droite et de 20 4 gauche. 

La sensibilité superficielle et profonde est conservée. I] n’y a pas de troubles 
sensoriels. 

La malade est trés bornée comme intelligence, elle ne se rend pas compte de 
la gravité de sa maladie. 
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La ponction lombaire donne issue a un liquide céphalo-rachidien limpide, 
dont toutes les réactions biologiques sont négatives. Pas de lymphocytose. 
Le 23 mars, la malade se becom de maux de téte violents qui provoquent 


A Vautopsie, on trouve un cerveau petit qui ne pése que 1150 grammes. On 
constate une tuméfaction notable de l’hémisphére gauche du cervelet, dont 
_certaines lamelles sont plus étalées que celles du cété opposé. 

Sur une section sagittale, pratiquée au tiers externe de l’hémisphére, on 
_constate que la substance blanche est envahie par une masse qui tranche 
_ par son aspect grisatre gélatineux. La masse ne reste pas cantonnée dans 
at, le ceatre de la piéce, mais envahit la substance blanche des lamelles et 

_ méme la substance grise (fig. 9). 

: Sur une section plus proche du vermis, la masse gélatineuse disparait, et a 

sa place, il reste une cavité kystique. 

La morphologie des lamelles est changée; il y en a qui sont réduites, d’autres 
au contraire apparaissent comme tuméfiées. 


Au Nissl, la tumeur est formée par un réseau vasculaire trés riche, 
composé essentiellement par des capillaires dont l’endothélium est 
tumétié, 4 noyau gonflé, et contenant un ou deux nucléoles. L’endothé- 
a lium proémine dans la lumiére. Dans les mailles du réseau vasculaire, 
: i. y a un grand nombre de cellules névrogliques de taille moyenne 


_ pourvues de 1 4 2 noyaux avec 1 nucléole et des granulations de chroma- 
tine dans le suc nucléaire. Puis ces cellules sont piriformes, polygo- 
males, etc. D’autres cellules, trés volumineuses, avec protoplasma_ baso- 

Dhl, sont disséminées dans la masse tumorale, ayant une forme 

_ triangulaire et polygonale, multinuclées d’habitude, pourvues de nucléoles 

-asophiles et a protoplasme ayant de l’affinité pour les couleurs basiques. 

Le protoplasma, teinté en violet par la thionine, n’offre pas de grumeaux 


-fusiformes, sans ramifications de la dentrite principale. Leur place est 


comme celui des cellules nerveuses, malgré une certaine ressemblance de 


forme et de volume avec ces derniéres. 


La couche zonale des lamelles est souvent amincie. C’est 4 peine si l’on 
voit, sur une lamelle cérébelleuse, 3 4 4 cellules de Purkinje atrophiées, 


occupée par des nids névrogliques, des astrocytes qui, dans les prépara- 
tions au Cajal, donnent des prolongements se réunissant en faisceaux, 
_ traversant verticalement la zone moléculaire; ils pénétrent ensuite dans les 
- espaces sous-arachnoidiens, qu’ils traversent pour entrer dans la circon- 


‘i allan voisine, établissant une espéce de pont entre les circonvolu- 


Les cellules névrogliques, petites et moyennes, prédominent; les grosses 
sont clairsemées. 

Une autre particularité, c’est la présence de fentes ou d’aréoles, sur- 
tout dans le centre de la tumeur, dans lesquelles on apercoit une masse 
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amorphe ou d’aspect granuleux. Ce systéme lacunaire est surtout accusé 
dans le centre de la tumeur. 

Avec la méthode de Cajal pour la névroglie, il prédomine, en dehors 
des vaisseaux dont nous avons parlé, un feutrage assez épais de fibrilles 
ondulées dans lequel sont disséminées des cellules névrogliques, affectant 
des formes et des volumes variables. On voit également un systéme 
de lacunes a l’intérieur desquelles on apercoit une masse amorphe, 
vacuolaire, teintée en violet. Le feutrage des fibres névrogliques est plus 
dense 4 la périphérie de la tumeur que dans le centre, ot les fibres sont 
écartées, grace a la substance amorphe dont nous avons parlé. Entre 


Fic. 10. — Colonnettes fibrillaires reliant entre elles les lamelles cérébelleuses. 


ces fibres teintées en rouge, on en voit d’autres, plus épaisses, imprégnées 
en noir. Ce sont des fibres nerveuses qui sont plus nettement visibles 
dans les piéces au Bielchowsky. 

En effet, cette derniére méthode nous montre que la tumeur est par- 


renflements monoliformes. Ce sont des fibres amyéliniques, tantét plus 
épaisses, tantot plus minces. 

La tumeur n’est pas cantonnée seulement dans la substance blanche 
du cervelet, elle envahit la substance grise ot elle produit des modifi- 
cations structurales, selon la distance qui sépare les circonvolutions du 
cervelet de la tumeur. Dans la tumeur et au voisinage de la tumeur, les 
lamelles sont amincies et soudées. La couche des grains est trés réduite. 
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Les cellules de Piirkinje sont 4 peu prés absentes; la couche zonale est 
amincie et, a sa surface, on voit des modifications trés curieuses visibles 
par toutes les méthodes utilisées. 

Les cellules névrogliques de la tumeur, de différentes dimensions, con- 
- tiennent, comme on le voit sur les piéces au Herxheimr (Scharlach 
7 a- -+ hématoxyline), une quantité assez considérable de gouttes lipoides 
qui paraissent étre situées a la surface des cellules, soit dans la substance 
blanche, soit au niveau des cellules de Purkinje. S’agit-il bien Ja d’un 
processus de phagocytose, identique a celui que l’on voit dans la micro- 
glie, ou bien, au contraire, faut-il considérer ces gouttes de lipoides 
comme étant déposées par adsorption a la surface des cellules, ou bien 
méme, comme l’expression d’un processus de dégénérescence des cellules 
névrogliques? Nous avons soutenu, avec Hortega, que la neurophagie est 
_dévolue presque exclusivement a la microglie, pourvue de propriétés 
ay - d’ameebisme, que ne possédent pas les cellules de névroglie. C’est 1a la 


Faison pour laquelle nous pensions que, méme dans le cas actuel, l’infil- 
tration des cellules de névroglie par des lipoides n’est pas |’expression 


d’un processus actif de phagocytose. 

Dans les piéces au Cajal pour les fibres nerveuses, les deux versants des 
_ lamelles cérébelleuses peuvent offrir un aspect différent suivant leurs 
rapports avec la tumeur. Si celle-ci n’envahit qu’une partie des lamelles, 
et e’est le cas des lamelles situées 4 la périphérie de la tumeur, le versant 
; : ie: en contact avec la tumeur ne posséde pas de cellules de Purkinje. On n’y 
Sal voit plus de corbeilles de fibres grimpantes et de fibres nerveuses paral- 
Teles. 
Au niveau du versant opposé, les cellules de Purkinje peuvent étre dimi- 
-nuées, mais d’autres possédent de gros renflements de trajet ou terminaux. 

Nous devons ajouter que, d’aprés notre expérience, ces boules, sans 
réseau neurofibrillaire, sont des boules dégénérées et dépourvues d’oxy- 
_dases. Ces derniéres sont l’index de la vitalité de la fibre nerveuse. 
Des fibres pourvues de boules sont destinées a subir un processus d’au- 
tonomie. Dans le travail fait par l'un de nous (1) sur lVidiotie amauro- 
tique, on a montré qu’il y a des boules fertiles avec des oxydases qui 
sont des véritables centres de néoformation. 

Au niveau de certaines circonvolutions, on peut voir un processus 
contraire. Les néoformations vasculo-névrogliques compriment la sub- 


(1) Marinesco (G.): « Contribution a l’étude de Vhistologie pathologique et 
a la pathogénie de Vidiotie amaurotique. » (L’Encéphale, n° 9-10, 1921.) 

Ip.: « Contribution a l’étude anatomo-clinique et a la pathogénie de la 
forme tardive de Vidiotie amaurotique infantile. » (Journal f. Psychol. u. 
Neurol., vol. 31, n°®* 3-4, 1924.) 

Ip.: « Nouvelles recherches sur la forme de Spielmeyer-Vogt de Vidiotie 
amaurotique et son mécanisme biochimique. » (L’Encéphale, n° 8, 1927, p. 605.) 
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stance grise du cervelet et donnent naissance 4 des excavations ou sont 
logés les vaisseaux et les fibres névrogliques. 

Il s’agit d’une véritable gliomatose au niveau des sillons, méme parfois 
au sommet des lamelles cérébelleuses englobées dans la tumeur. En effet, 
les espaces qui se trouvent entre les sillons sont comblés par un tissu 
de néoformation formé par des astrocytes et des fibrilles orientées de 
différentes maniéres. Lorsque ces fibrilles sont disposées horizontale- 


Fic. 11. — On voit, dans l’espace situé entre trois lamelles, un feutrage constitué 
essentiellement par des fibres névrogliques disposées plus ou moins en 
tourbillons et provenant, en partie, des colonnettes fibrillaires qui tra- 
versent la zone moléculaire et s’entremélent dans l’espace interlamellaire. 


ment, elles forment des faisceaux anastomosés et, sur les coupes trans- 
versales, il y a une espéce de réseau fibrillaire délimité par des fibres 
longitudinales. A la formation de ce gliome sous-pial, contribuent éga- 
lement les colonnettes qui, aprés avoir franchi les sillons séparant deux 
lamelles, pénétrent dans la lamelle adjacente. C’est 14 un exemple de 
l’énergie de croissance des fibrilles du gliome qui surmontent la résis- 
tance opposée par les éléments de l’écorce du cervelet (fig. 11). 
Nous ne savons si d’autres auteurs ont signalé ce processus d’en- 


PATHOLOGIQUE, T. IX, N° 5, MAI 1932. 31 
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_ vahissement des espaces sous-arachnoidiens par les éléments d’une 
- tumeur d’origine névroglique, pour donner naissance a une espéce de 
gliome diffus occupant les sillons du cervelet. 
_ M. Oberling a publié un travail intéressant, « Les tumeurs des 
méninges » (Bulletin du Cancer, juin 1929), sur un cas de gliomatose 
des méninges qui présente une certaine ressemblance avec nos consta- 
tations, et méme il arrive 4 la conclusion que « les méninges molles 
sont formées tout entiérement par du tissu névroglique >. 

Dans les piéces au van Gieson, on peut facilement distinguer des 
_ fibres conjonctives qui s’entremélent avec les fibres névrogliques. 
__Dans les tumeurs de la peau, on constate une abondance de pigment, 
; surtout dans les cellules profondes de la couche de Malpighi, et dans 
 Pintérieur de la tumeur une certaine quantité de faisceaux nerveux, 
dont certaines fibres sont myélinisées, d’autres étant sans myéline. 
Dans un travail trés intéressant, Penfield et Young (1) s’occupent de 
da maladie de Recklinghausen et des tumeurs qui l’accompagnent. Dans 
leur cas, il s’agissait de tumeurs qui intéressaient A la fois la gaine 
_conjonctive des nerfs, les méninges et le systeme nerveux central. 


Dans le trone nerveux, le tissu embrouillé ou réticulé qui constitue 
le fond de tout neurofibrome peut étre considéré comme une réaction 
--- eonjonctive autour de la fibre nerveuse. Probablement s’agit-il 14 d’une 
 gaine de Schwann. 
_ _ Les fibres nerveuses ne sont pas hypertrophiées et l’épaississement 
ee... _ des troncs nerveux qui, dans ce cas, peut étre généralisé, est produit 
ss par Vhyperplasie périneurinale du tissu conjonctif autour des fibres 
nerveuses. Lorsque la réaction est intense, on trouve un gonflement du 
nerf qui peut étre appelé tumeur mais qui, stricto sensu, ne peut pas 
étre considéré comme un néoplasme. Ces neurofibromes sont suscep- 
_tibles de subir la dégénérescence hyaline. 
Dans les méninges, les zones verruqueuses siégeant sur la surface 


Cette hyperplasie des cellules qui, dans d’autres régions de la surface 
-intérieure de la dure-mére, sont devenues néoplasiques, constitue une 
réaction analogue a ce!le du tissu conjonctif autour des nerfs. Peut-étre 
on pouvait considérer les deux réactions comme de nature prénéo- 


plasique. 


(1) PENFIELD (W.) et Youna (A.-W.) : « The Nature of von Recklinghausen’s 
Disease and the Tumors Associated with It. » (Archives of Neurology and Psy- 
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Dans le systeme nerveux central, on trouve d’autres analogies lorsque 
les zones de gliose sont éparpillées dans le cerveau et la moelle épi- 
niére. Ces zones contiennent des astrocytes typiques adultes. Il y a, 
en outre, des zones d’hyperplasie épendymaire. Les deux types, cellules 
épendymaires et astrocytes, représentent des éléments différenciés de 
la série spongioblastique et ont donné naissance aux tumeurs multiples. 

De plus, les zones d’hyperplasie des vaisseaux sanguins, qui peuvent 
étre considérées presque comme des hémangiomes, sont précédées par 
des zones ot: les vaisseaux, augmentés de nombre, ont leurs parois 
épaissies. C’est une hyperplasie qui a la méme constitution. Cependant, 
en ce qui concerne les vaisseaux sanguins, il est difficile de séparer 
nettement V’hyperplasie de la néoplasie. 

Nous n’insisterons pas sur les classifications anciennes; nous nous 
contenterons de rappeler les données récentes de Cushing et Bailey, de 
Roussy, Cornil et Oberling, de W. Penfield, de Purves Stewart, etc. Malgré 
les grands progrés de l’anatomie pathologique, il y a encore beaucoup 
de difficultés dans la description des différents types, dans la classi- 
fication et dans la nomenclature des tumeurs du systéme nerveux, 
comme le remarque avec justesse MM. Nicolesco et Hornet, dans leur 


travail de mise au point de cette question (1). 

En effet, si on passe en revue les diverses classifications des tumeurs 
du systeme nerveux, on voit qu’on est loin d’un accord sur la question. 
Cela est bien explicable, car V’aspect cytologique d’une tumeur varie 
souvent d’un cas A l’autre et quelquefois d’une région 4 l’autre d’une 
méme tumeur. 

Le fait de la multiplicité, ainsi que de la différence des tumeurs du 
méme cas, nous fait penser également a la diversité d’origine des tumeurs. 

On est encore loin de pouvoir expliquer, d’une maniére indubitable, 
pourquoi certaines cellules commencent a proliférer et quelles sont ces 
cellules ? L’hypothése la plus admise aujourd’hui, c’est la persistance 
de certains groupes embryonnaires, surtout l’existence de cellules indif- 
férenciées dans le cerveau adulte. 

Les malformations du systéme nerveux central ont été mises en 
concordance avec la théorie de Cohnheim, mais celle-ci est encore plus 
hypothétique en ce qui concerne les origines des néoplasmes. Bonome 
explique de cette maniére l’apparition des gliomes, en considérant cer- 


taines cellules comme gliogénétiques. Ces éléments seraient dispersés dans 


(1) Nicovesco (J.-J.) et Hornet (T.) : « Tumorile sistemului nervos. Constatari 
si tendinte. » (Roumania Medicala, n° 23, 1931.) 
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le cerveau et seraient, d’aprés toutes les apparences, encore indifféren- 
ciées : cellules indifférentes. Ces cellules, connues sous diverses dénomi- 
nations, telles que cellules rondes (Eisath), preamiboides (Rosenthal), 
cuboides (Cerletti), ont été considérées généralement comme des cellules 
germinales embryonnaires, ayant la méme nature que les cellules indiffé- 
rentes de Schaper. 


Cette explication a été foriement ébranlée a la suite des travaux de 
del Rio Hortega, qui a démontré que beaucoup de cellules indifférentes 
n’ont pas un véritable caractére embryonnaire, mais qu’une technique 
insuffisante ne mettant pas en évidence leurs multiples prolongements, 
leur donnaient une apparence embryonnaire. De tels éléments seraient 
la microglie, l’oligodendroglie et certains astrocytes protoplasmiques. 

Bailey et Cushing attirent l’attention sur ce qu’en dehors de ces éléments 
on trouve occasionnellement, prés du bord de l’épendyme ventriculaire 
et dans le voisinage des vaisseaux sanguins, des groupes de cellules 
qui ressemblent aux lymphocytes et qui paraissent étre vraiment des 
cellules indifférenci¢es. Ils donnent comme exemple les médulloblas- 
tomes constitués presque exclusivement par des cellules indifférenciées. 
D’aprés Bailey et Cushing, la théorie de Cohnheim correspondrait 
aux médulloblastomes, aux neuroblastomes, aux pinéalomes, aux’ gan- 
_ glioneuromes, aux neuroépithéliomes, aux épendymoblastomes et aux 
oligodendrogliomes. 

Nissl, ayant montré que les astrocytes protoplasmatiques peuvent se 
diviser directement et par mitose, Bailey et Cushing sont d’avis qu’on 
_ peut expliquer l’origine de certains astrocytomes 4 laide de cette pro- 
- priété de division des astrocytes. D’aprés ces auteurs, il serait possible 
que le glioblastome multiforme dérive également des astrocytes proto- 
plasmiques. En effet, ils ont, dans leur collection personnelle, des tumeurs 
 examinées a des époques différentes, aprés des opérations successives, 
qui étaient constituées, au début, par des astrocytes protoplasmiques 
et qui sont devenues, plus tard, des glioblastomes multiformes typiques, 
offraient de nombreuses mitoses. 

Un autre défaut de la théorie de Cohnheim, c’est qu’elle n’explique 
pas quelles influences provoque l’accroissement brusque et actif des 
-néoplasmes, de sorte qu’on est obligé de recourir 4 de nouvelles hypo- 
_théses encore plus incertaines, qui font intervenir la diminution dans 
la tension du tissu, V’irrigation sanguine intense, un trouble de l’orga- 
etc. 

Enfin on a noté assez souvent des traumatismes dans les antécédents des 
-porteurs de tumeurs cérébrales. Bailey et Cushing pensent que la gravi- 
dité pourrait également jouer un certain rédle dans le déclenchement 


de ces tumeurs. 
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INSTITUT p’ANATOMIE PATHOLOGIQUE DE L’UNIVERSITE DE LAUSANNE 


(DIRECTEUR : PROFESSEUR J.-L. Nicop). 


UN LEPTOTHRIX PATHOGENE POUR L’HOMME : 
LE LEPTOTHRIX PLEURITICUS (RIVOLTA) PIANA 
ET GALLI-VALERIO 


2, 


En pathologie, le Leptothrix ne semble pas avoir joué un grand 
role jusqu’a présent. Les traités le passent presque sous silence et ne 
le signalent que pour mémoire. Son réle pathogéne est réduit a rien 

presque et, dans la plupart des cas, on le rencontre en symbiose 
avec d’autres wiaseiieien auxquels on attribue la plus grande part d’im- 
portance. A plusieurs reprises, on a tenté de trorver en lui l’agent 
de certaines lésions, mais en général sans grand succés. C’est ainsi que 
le Leptothrix buccalis a été. vu dans des angines, des phlegmons de la 
bouche et du cou. Galli-Valerio [2] l’a trouvé associé au bacille de 
Koch chez un jeune homme, dans des abcés multiples du rétro-pharynx, 
du poignet gauche, de la malléole externe droite et du genou. Mac 
Donald, signalant, dans plusieurs cas de méningite cérébrospinale, la 
présence dans le liquide rachidien d’un Leptothrix en association avec 
le méningocoque, pense qu’il peut avoir modifié le cours de J’affection. 
On a voulu, pendant un certain temps, attribuer au Leptothrix de la 
bouche la piorrhée et la formation des concrétions dans les canaux 
lacrymaux et salivaires. Mais la aussi son réle n’est qu’accessoire et 
méme sans doute nul. 

Toutefois, de rares observations permettent de supposer que, dans 
certaines circonstances, le Leptothrix peut étre pathogéne. C’est ainsi 
que Lang trouve des amas d’un Leptothrix, qu’il n’a pas cultivé, dans 
un infarctus du foie chez un jeune homme de vingt-six ans atteint 
d@ulcére du duodénum, et les met en cause en discutant l’étiologie de 
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la lésion. Reedelius et Brack font de méme pour un abcés avec nécrose 
_ étendue qu’ils décrivent dans la langue d’une femme de soixante-dix ans, 
et dans lequel ils notent la présence de Leptothrix innominata, sous 
forme d’un mycélium qui s’enfonce jusque dans les tissus vivants. 

En 1922, Klestadt fait une étude détaillée d’une mycose de la paroi 
du pharynx. II s’agit d’une femme souffrant depuis plusieurs semaines 
et qui présente une muqueuse pharyngée hyperémiée sur laquelle appa- 
raissent de petits points jaunes. Une biopsie permet un examen histo- 
logique complet de l’affection. Sous l’épithélium de la muqueuse se 
trouve un tissu de granulation a disposition nodulaire. Les nodules 
sont sphériques ou fusiformes. Leur centre est occupé par des forma- 
tions parasitaires faites de filaments ramifiés, de petites sphéres et de 
batonnets. A la périphérie de ces amas, les filaments se disposent en 
palissades et le Gram met en évidence des massues analogues A celles 
de Actinomyces. Des cellules géantes nombreuses sont groupées autour 
du parasite. On en trouve également au loin dans le tissu de granula- 
tion. Ces cellules géantes sont elles-mémes entourées d’une zone de 
cellules claires au dela desquelles commence le tissu de granulation 
banal. Cette image histologique rappelle le granulome a corps étrangers. 
Klestadt pense étre en présence d’ur Leptothrix qui serait en train de 
disparaitre, de mourir. Son diagnostic n’est toutefois pas confirmé par 
la culture. Aussi ce cas laisse-t-il subsister quelques doutes. 

Bien avant ces auteurs, Rivolta, en 1884, avait décrit un Leptothrix 
dans des lésions dela plévre d’un chien. Le parasite se présentait sous 
la forme de corpuscules blancs de 1 4 2 millimétres de diamétre, faits 
de l’agglomération de filaments disposés un peu en rayons. Rivolta lui 
avait donné le nom de Discomyces pleuriticus. 

Cette observation fut confirmée par Piana et Galli-Valerio [1] qui, 
en 1896, retrouvent le méme parasite dans des lésions de la pleévre 
chez un chien mort avec des symptOmes de pleurésie exsudative. Le 
Leptothrix pleuriticus, —— c’est ainsi que Piana et Galli-Valerio le 
dénomment plus justement, — inoculé dans la plévre de jeunes chiens 
et de cobayes, y provoque des lésions qui sont mortelles. Le parasite 


a ig s’y retrouve non plus sous forme de grains, mais en filaments isolés, 
flexueux, pluté6t courts, en segmentation, mais sans ramifications. Cet 


i _ aspect est d’ailleurs identique a celui que l’on obtient par les cultures 
vey sur pomme de terre et en bouillon de Tarozzi. 
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Ainsi la démonstration était faite d’un Leptothrix pathogéne pour 
Yanimal. En 1915, Galli-Valerio [3] retrouve le méme parasite dans 
les crachats et l’exsudat pleural d’un jeune homme de dix-huit ans, 
chez lequel on avait posé le diagnostic d’actinomycose. Un traitement 
par liodure de potassium était resté sans succés. Le Leptothrix se pré- 
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LE LEPTOTHRIX PLEURITICUS 


sentait sous la forme de petits grains jaune verdatre, trés semblables 
a ceux de l’Astinomyces, mais plus mous et sans ramifications ni massues. 
Cultures et inoculation au cobaye restérent sans résultat. 

En 1916, Galli-Valerio [4] signale trois nouveaux cas ot le Lepto- 
thrix pleuriticus — confondu par erreur avec l’Actinomyces — est 
agent causal certain de lésions de la plévre, du maxillaire inférieur et 
de la peau. 

Puis, en 1927, le méme auteur rapporte avec Bornand trois autres 
cas d’infection par le Leptothrix pleuriticus ; il s’agit d’un cas d’abcés 
de l’aine et de l’arcade zygomatique chez un homme d’une quarantaine 
d’années, et de deux cas de pleurésie a pus fétide chez homme. 

Enfin, en 1930, quatre nouveaux cas de Galli-Valerio et Bornand [6] 
allongent la liste des méfaits du Leptothrix pleuriticus : c’est un abcés 
paranéphrétique, un abcés de la trachée, une tuméfaction inflammatoire 
de la région malaire et un abcés du cou. 

Tous ces cas nous apportent la preuve que le Leptothrix peut étre 
pathogéne, et qu’en particulier le Leptothrix pleuriticus joue en patho- 
logie humaine un réle qu’on ne saurait négliger. Mais Galli-Valerio et 
Bornand ne se sont occupés que du coété parasitologique de leurs cas. 
Ayant eu l'occasion d’examiner histologiquement du matériel provenant 
d’une de leurs observations, nous avons jugé qu’il était intéressant et 
surtout utile d’en faire l’objet de la présente étude. 


D... (M.), imprimeur, né en 1890 (1). Marié, pére d'un enfant en bonne santé, 
Son pére est mort d’appendicite. Sa mére et sa femme sont en bonne santé. 

Jusqu’en 1915, rien A noter dans ses antécédents personnels. A ce moment, 
durant une période de service militaire, il ressent des points de cété a droite. 
Il fait dix-sept jours d’infirmerie et, depuis lors, se porte bien, avec cependant 
de temps & autre un bref rappel de ces points. 

Le 11 novembre 1927, il ressent brusquement des douleurs sous le sein 
droit. Ces douleurs vont en augmentant et, le 13 dans l’aprés-midi, elles 
s’étendent, violentes, au bas des cétes sur le cété droit. Le malade est agité, 
ne dort pas et se plaint dés qu’on le touche et qu’on le percute. Le pouls est 
a 90, la température & 36°8. Le poumon droit présente une submatité 4 la base, 
accompagnée de frottements pleuraux grossiers, rapeux, surtout nets dans la 
ligne axillaire postérieure. 

Les jours suivants, la température ne s’éléve pas. Les frottements pleuraux 
s’atténuent sous l’effet d’un traitement salicylé. Le 3 décembre, le malade se 
léve quelques heures. Les frottements pleuraux ont complétement disparu. 


(1) Le docteur R. Lincio m’a fourni Vobservation clinique du cas; je l’en 
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A aucun moment, il n’y a eu d’expectorations. Le 12 décembre, rechute : le 
-malade ressent brusquement des douleurs violentes en arriére, a la base du 
_ poumon droit. La température monte a 38°8. De nouveau on percoit des frotte- 
ments pleuraux nets en arriére. Le 14, on note un exsudat a la base droite. La 
température se maintient au-dessus de 38°. Les douleurs diminuent. Un peu de 
toux et quelques rares crachats muqueux. L’urine est sans particularités. 

L’exsudat diminue lentement. Des rales apparaissent sous la clavicule droite 
le 6 janvier 1928. On pense alors A l’éventualité d’une tuberculose ; mais la 
recherche de BK dans les crachats donne un résultat négatif. L’état général 
s’est amélioré. 

Le 6 février, nouvelles douleurs toujours en arriére a la base du poumon 
droit. A cet endroit, on note une légére voussure de la peau, douloureuse A la 
r pression, grande comme une paume de main, a limites diffuses. Malgré toute 
absence de fluctuation, on tente le 10 février une ponction qui ne raméne rien. 
Le 23 février, le malade est transféré dans une clinique ot on lui fait deux 
incisions sur la voussure et un curettage qui montrent du pus et des tissus 
lardacés. 

Le pus est analysé par le professeur Galli-Valerio et les débris ramenés par le 
curettage nous sont envoyés pour examen histologique. 

La présence du Leptothrix pleuriticus ayant été décelée, on institue un traite- 
ment au iodure de potassium et aux rayons X. L’état tant général que local 
s’améliore considérablement. En automne 1928, le malade se porte bien. A l’aus- 
culiation, on n’entend plus aucun rfle. Il persiste, au point de l’intervention 
chirurgicale, une petite fistule livrant de temps 4 autre passage A une goutte de 
pus. La sécrétion purulente varie d’intensité suivant que le malade prend ou 
ne prend pas de iodures. 

e 3 La fistule persiste malgré toutes les tentatives faites pour la tarir. Elle est 
encore présente au début de juin 1930. 

Jusqu’a l’intervention chirurgicale, aucun diagnostic précis n’a été posé. Tour 
A tour, on a éliminé la pleurésie banale, l’empyéme, la tuberculose, l’actino- 
mycose, ainsi qu’une tumeur pulmonaire ou pleurale. On a pensé également & la 
paranéphrite, 4 une tumeur du rein ou de sa loge. Seule l’analyse du pus permit 
un diagnostic précis qu’est venu confirmer notre examen histologique. 


EXAMEN HISTOLOGIQUE 
_ 7 a, Le matériel qui nous est soumis se compose de débris irréguliers dont le 
gS 4 


volume est comparable a celui de petits pois. Sur tous les fragments, l’image 
histologique est la méme ou presque. Nous sommes en présence d’un tissu inflam- 
matoire diffus sans aucune trace de structure nodulaire. Un examen superficiel 
fait penser A un simple granulome, trés richement vascularisé et dont les parties 
périphériques montrent une sclérose cicatricielle fortement marquée. 

Toutefois, en examinant de plus prés certains territoires du granulome, on y 
découvre des formations opaques, bien délimitées, qui font immédiatement 
penser aux grains de l’actinomycose (fig. 1). Ces grains sont en effet sphériques 
oe ou dentelés; ils-ont un aspect nettement rayonnant. Le Gram les colore, mais 
faiblement, plus faiblement que l’Actinomyces bovis. L’hématoxyline ferrique 
leur donne une teinte noire intense. Leur centre est fait d’un enchevétrement 
trés dense de filaments, sur lesquels, dans les coupes, il n’est guére possible de 
reconnaitre une segmentation ou des ramifications. La périphérie des grains 
semble présenter des ébauches de massues. 
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Le parasite (fig. 2) est en contact immédiat avec des polynuclélaires neutro- 
philes dont les noyaux sont bien dessinés et le protoplasma clair, mais non 
chargé de graisse. Ces leucocytes sont peu nombreux. Ils ne constituent nulle- 
ment des collections pouvant étre comparées a des abcés. Au dela des polynu- 
cléaires, nous trouvons le tissu de granulation dont nous avons parlé. 

Ce tissu est particuliérement riche en vaisseaux. I] présente en outre un réti- 


ty 


Fic. 1. — Vue d’ensemble du tissu inflammatoire avec, au centre, 
le Leptothrix pleuriticus. 
On peut reconnaitre, sur les bords de la figure, les nombreux vaisseaux du 
granulome. (Microphoto Chauvet. Leitz, tirage de Vappareil : 60 cm. Obj. 
apochr. 16, oc. périplan. 5 x.) 


culum collagéne trés développé que mettent bien en évidence le safran, le bleu 
d’aniline, le vert lumiére, selon les techniques de P. Masson. 

Autour des vaisseaux, ce réseau se condense parfois et, 4 quelques endroits, on 
distingue de rares fibres élastiques épaisses et courtes. 

Les mailles du réticulum sont occupées par diverses cellules. Ce sont avant 
tout des macrophages — cellules de volume moyen, a petit noyau rond central 
ou périphérique, dont le protoplasma est finement spumeux, chargé de trés 
fines gouttelettes de graisse (fig. 3). Jamais la graisse n’est ramassée en grosses 
vésicules. Ces cellules sont si abondantes que, par endroits, elles forment de 
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grandes plages d’aspect clair qui pourraient faire penser aux granulomes 
xanthélasmisés. Parmi ces macrophages, on retrouve quelques polynucléaires 
neutrophyles et quelques lymphocytes. A quelques rares endroits, loin de la 
présence du parasite, on remarque de petits foyers nécrotiques avec des polynu- 
cléaires en voie de dégénérescence plus ou moins accusée. 

Malgré de patientes recherches, nous n’avons trouvé sur nos coupes ni éosi- 
nophiles, ni plasmocytes. 


Fic. 2. — Le Leptothrix vu @ un fort grossissement. 
On reconnait nettement les contours festonnés et frangés de la colonie para- 
sitaire. D’abondants polynucléaires, serrés autour du parasite, permettent 
d’apprécier Véchelle de la figure. (Microphoto Chauvet. Leitz, tirage de 
l’appareil : 70 em. Obj. apochr. 8, oc. périplan. 5 x.) 


Nos recherches sont également restées vaines en ce qui concerne les cellules 
épithélioides et les cellules géantes de quelque type que ce soit. Nulle part nous 
n’avons trouvé de la fibrine. 

Plus on s’éloigne des régions ot l’on rencontre les « grains » parasitaires et 
les polynucléaires, plus on note l’apparition de travées fibreuses épaisses. 
Celles-ci finissent méme par former, sur un des fragments examinés, une sorte 
de capsule pauvrement vascularisée, — structure qui correspond a l’aspect lar- 
dacé qui fut relevé lors de l’opération chirurgicale. 

Sur nos coupes, enfin, nous n’avons découvert aucun autre agent pathogéne. 
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Ainsi donc, le Leptothrix pleuriticus a déclanché chez notre malade 
la formation d’un tissu inflammatoire, d’un granulome diffus, riche en 
polynucléaires et en macrophages chargés de graisse. 

Ce granulome peut-il étre considéré comme spécifique ? 


> 

"ee & ha 
Fic. 3. — Une partie du granulome. 
On distingue de trés nombreux macrophages 4 protoplasma clair, spumeux, 
auxquels sont mélés des polynucléaires (des neutrophiles). Sur la droite 
de la figure, deux vaisseaux entourés de macrophages. (Microphoto Chauvet. 
Leitz, tirage de l’appareil : 70 cm. Obj. apochr. 8, oc. périplan. 5 x.) 


Il serait bien hasardeux de le prétendre. Notre observation semble 
étre unique pour le moment. Elle n’est pas comparable 4 celle de 
Klestadt. Aussi ne pouvons-nous, sur ce point, tirer des conclusions 
définitives de notre étude. 

Ce qui est le plus caractéristique, le plus spécifique dans ce granu- 
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lome, c’est la présence du parasite sous forme de grains. Et pourtant 
ces grains ressemblent a s’y méprendre a ceux de l’actinomycose. Leur 
affinité pour le Gram semble étre il est vrai moins forte. Toutefois, ce 
n’est que leur culture, comme dans notre cas, qui permet de les iden- 
tifier avec certitude. La spécificité de lV’inflammation sera done dans 
bien des cas difficile 4 établir. 

Un second caractére du granulome est d’étre diffus. Nous avons 
insisté en effet sur le fait que, nulle part, nous n’avons rencontré des 
formations nodulaires, ni méme des ébauches de nodules. Dans toute 
sa .partie active, le tissu inflammatoire est égal 4 lui-méme. Ce n’est 
qu’a sa périphérie que nous lui trouvons des limites fibreuses, cicatri- 
cielles, qui peuvent tout au plus le fragmenter en de vastes territoires 
d’ages divers. L’on ne peut considérer comme des nodules les petits 
amas leucocytaires au contact direct du parasite. 

La richesse en macrophages se rencontre dans bien d’autres granu- 
lomes et ne constitue pas, semble-t-il, un caractére propre au Leptothrix. 
Elle est toutefois disproportionnée par rapport a la faible étendue des 
nécroses. 

En somme, les caractéres spécifiques de notre granulome sont plutot 
dordre négatif. C’est par l’absence de ce que l’on trouve dans tant 
d’autres tissus spécifiques, ou du moins considérés comme tels, qu’il 
se distingue et qu’il attire l’attention. 

Aussi pensons-nous que, dans chaque cas ot le diagnostic d’acti- 
nomycose n’est pas absolument certain, il faudra songer au Leptothrix 
pleuriticus. 

Ce parasite, ainsi que le démontrent les nombreuses recherches de 
Galli-Valerio, est, en somme, fréquemment identifié lorsqu’on le connait 
et lorsqu’on songe a le rechercher. 

Ceci revient a dire que, sans doute, un certain nombre de cas d’acti- 
nomycose — ou du moins étiquetés comme tels — sont sujets a discus- 
sion et nécessiteraient un contréle sévére. Nombreux, en effet, sont les 
eas d’infection attribués a l’Actinomyces, ot le traitement spécifique par 
Yiodure de potassium ne donne pas les résultats escomptés. Or, Galli- 
Valerio a précisément découvert le Leptothrix pleuriticus pour la pre- 
miére fois chez ’homme, dans un cas de soi-disant actinomycose rebelle 
aux iodures. 

Certes, nous ne prétendons pas que tous les cas « atypiques » d’acti- 
nomycose sont des infections 4 Leptothrix, mais nous désirerions que, 
dans chaque cas ot le doute peut subsister, on pensat a ce parasite 
pour le rechercher et éventuellement le rencontrer. 
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Il ressort de notre étude que : 
1° L’homme peut étre infecté par le Leptothrix pleuriticus ; 


2° Ce parasite déclanche dans les tissus une réaction inflammatoire, 
sous forme d’un granulome diffus a allure chronique ; 
3° Le parasite et le granulome peuvent étre confondus avec l’acti- 
nomycose, de telle sorte qu’il conviendrait, dans chaque cas, de le 
rechercher au moyen d’une analyse complete, de cultures, par exemple; 
4° Ce genre d’infection est sans doute plus fréquent qu'il ne semble. — 
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COLOBOMA 


a Deuxiéme forme de Morian) 


(Résultat de l’examen et de la dissection d’une piéce 


provenant d’un enfant de six 


ROCHER et ROUDIL et CADENAT et DAMBRIN 
(de Bordeaux). : (de Toulouse). 


La piéce que nous avons eu a examiner provenait de l’aulopsie d’un 
enfant qui, en cours de réparation autoplastique, est mort de broncho- 
pneumonie dans le service de l’un de nous. Son aspect extérieur, |’état 
des voies lacrymales, ainsi que les premiéres interventions faites, ont 
été décrits dans le Journal de Médecine de Bordeaux, 1930 (p. 763), dans 
les termes suivants : 


OBSERVATION. — L’enfant L... (Sylvie), six mois, nous est adressée par notre 
distingué confrére, le docteur Costedoat, d’Arthez (Basses-Pyrénées), pour un 
coloboma facial droit compliqué de fissure vélo-palatine unilatérale totale. 
Cette enfant est née a terme; la mére n’accuse aucune maladie durant sa gros- 
sesse; le pére a trente-deux ans et présente un Bordet-Wassermann légérement 
positif. L’examen de l’appareil oculaire du pére nous montre l’existence au 
niveau des deux cornées de taies diffuses, de siége profond, reliquat d’une 
kératite interstitielle ancienne. Les pupilles présentent un double coloboma 
partiel homolatéral (a IV h.), 4 orientation en bas et a gauche. 

La mére ne présente aucune malformation congénitale; pas de consan- 
guinité. 

A la naissance, l’eil droit, au niveau du coloboma, était & peu prés de la 
méme grosseur que l’autre; il était saillant et noir, dit la mére. 


Description. — Le bec-de-liévre complexe unilatéral droit, formé par une 
large labio-fissure, 1 centimétre, et par une déhiscence de 6 millimétres au 
niveau de l’arcade maxillaire supérieure, se prolonge vers la partie interne de 
fente palpébrale qui est largement béante en dedans, comme si un coup de 
ciseau avait décroché de la commissure interne la paupiére inférieure. L’os 
intermaxillaire a subi un mouvement de bascule et de torsion trés accen- 
tuée, sans décalage du relief osseux de celui-ci en avant du maxillaire supé- 
rieur. La fente du rebord alvéolaire se continue par une large fente vélo- 
palatine mesurant 12 millimétres de largeur maxima a sa partie médiane : 
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Phémi-palais gauche, trés oblique, mesure 20 millimétres de largeur et ’hémi- 
palais droit trés atrophié, presque vertical, mesure 8 millimétres. Le nez est 
dissymétrique, comme le montre la photographie; il existe une hémiatrophie 
du massif nasal du cété droit, ce qui améne la surélévation de V’orifice nari- 
naire de ce cété. Au palper, l’os propre du nez et la branche montante du 
maxillaire supérieur sont nettement atrophiés; a la jonction de la fente 
_ palpébrale et de la fissure alvéolaire se trouve un plan résistant recouvert 
@une muqueuse en continuité avec la conjonctive; c’est derriére ce rempart 


Fic. 1. — L’enfant avant toute intervention. 


que se trouve la fosse nasale droite, dont on apergoit du reste par la bouche le 
cornet inférieur violacé. La cavité orbitaire centrée par un moignon oculaire 
en voie d’atrophie postcyclitique; ce moignon est mobile et permettra la pro- 
thése; tout autour, la muqueuse conjonctivale rouge, saillante, est plissée, 
drape Vespace compris entre le globe oculaire et les paupiéres extrémement 
bréves, minces, laissant en permanence le globe A découvert. Les cils s’in- 
sérent sur sa bordure, mais en direction presque verticale, étant donné l’ectro- 
pion et la minime largeur de ces paupiéres, 2 millimétres au plus, le bord 
interne des deux paupiéres rejoignant la partie supérieure de la labio-fissure. 
Lorsque l’enfant crie, on apergoit nettement la contraction de Vorbiculaire 
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émi- 
dans la zone palpébrale supérieure et inférieure, en dehors des voies lacry- 


; est 
phie males. Les voies lacrymales présentent les particularités suivantes: le point 
rari- lacrymal supérieur se retrouve aisément en sa place normale et le canalicule 


. du supérieur conduit sur un sac atteint de dacryocystite suppurée avec fistuli- 
. sation cutanée. Le point lacrymal inférieur, facile 4 repérer, conduit aussi a 


ente 
vert un canalicule conservé qui débouche, par un orifice fistuleux, sur le cdté 
part externe de la labio-fissure. Ces différentes constatations ont été confirmées par 


la radiographie, aprés V’injection de lipiodol : celle-ci a démontré non seule- 
ment les différents trajets des voies lacrymales que nous venons d’indiquer, 
mais également une ectasie du sac lacrymal; toutes ces voies lacrymales 
sont infectées et donnent du pus en abondance, de telle sorte que, d’une facgon 
presque continuelle, on retrouve des glaires au niveau de la conjonctive qui 
entoure le moignon oculaire. A considérer la situation de la cavité oculaire, 
la direction de la fente palpébrale des deux cétés, on voit que son axe, au lieu 


Fic. 2. Schéma 
des malformations lacrymales. 


1, point lacrymal inférieur. 2, 
orifice terminal du canalicule. — 
3, point lacrymal supérieur. 
4, sac lacrymal fistulisé. 5, 
orifice fistuleux anormal. 6, 
globe oculaire atrophié. 7, lé- 
vre supérieure. 8, maxillaire 
supérieur droit, 9, prémaxil- 


dedans. 

Ce sac communique par un trajet profond avec un orifice fistuleux qui 
débouche au niveau du rebord muqueux de la labio-fissure, cété interne. 

Comme autres malformations, il existe un angiome cranien de la largeur 
dune piéce de 5 francs, superficiel, dans la région occipitale, et un double pied 
bot varus équin. 

Le 26 mai 1930, avant de procéder 4 toute opération de plastique faciale, les 
le voies lacrymales suppurantes ont été extirpées au bistouri; suture au fil de 
ire lin trés fin. 

0- Suites opératoires. — Désunion. La suppuration persiste encore au niveau 
Se, du sac lacrymal, mais trés diminuée. On escompte une autre intervention de 
nt thermo-cautérisation, de maniére qu’il n’y ait plus aucune infection, avant 


n- de commencer la fermeture de la fente du Coloboma. 

Fosse nasale, du cété gauche, coryza muco-purulent. L’eil et Vappareil 
rd palpébral sont normaux. Le crane ne présente aucune altération. 

e. En résumé, un point mérite de retenir notre attention: Vhérédité joue 
re probablement un rdéle en pareille occurrence; en effet, le pére présente un 


coloboma irien partiel double, et la coexistence d’une kératite interstitielle 
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ancienne doit nous faire soupcgonner la nature hérédo-syphilitique d’une telle 
lésion. Quant a l’enfant, la malformation (qui représente la deuxiéme forme 
de coloboma de Morian) s’accompagne de disposition anormale des _ voies 
lacrymales que l’infection purulente nous a permis d’apercevoir et de mieux 
étudier. Que le canalicule qui correspond au point lacrymal inférieur s’ouvre 
sur le bord externe de la labio-fissure, que le sac lacrymal atteint de suppu- 
ration se fistule, rien n’est plus naturel; le fait anormal est ici la présence de 
ce canalicule qui vient, en divergeant du canal nasal, aboutir au bord interne 
de la labio-fissure, en haut de la gencive, sur le bord libre de los inter- 
maxillaire. 

Nous devons souligner également l’atrophie trés marquée des paupiéres 
réduites A un mince et étroit liséré cutanéo-muqueux éversé en forme de coupe 
de champagne, au fond de laquelle siége le moignon oculaire atrophié. 
L’aplasie hémifaciale se traduit également par la dissymétrie du nez et par 
l’obliquité de la base de la pyramide nasale. 


; DISSECTION ET EXAMEN DE LA PIECE bart 


Lorsque nous avons pu pratiquer la dissection, le séjour préalable 
assez prolongé de la piéce dans le formol nous a rendu impossible 
injection des vaisseaux, les tissus assez altérés ne nous ont donc malheu- 
reusement pas permis leur dissection fine pour vérifier des hypothéses 
qui nous sont chéres. Nous avons pu simplement constater que les artéres 
maxillaires internes naissaient comme d’habitude de la carotide externe, 
mais nous n’avons pu aller plus loin. 

Il nous a été également impossible de disséquer les nerfs, mais nous 

sommes cependant parvenus a disséquer les muscles peaussiers et nous 
avons constaté que le seul trouble apporté a leur existence, en dehors de 
l’ihterruption du muscle orbiculaire des lévres et du muscle orbiculaire 
ss des paupiéres, était la suppression des muscles releveur commun et canin 
dont le trajet était rendu impossible par la fente. Les muscles de la lévre 
. _ inférieure, triangulaire, carré et houppe, n’avaient subi aucun trouble. 
_ Le petit zygomatique s’insérant d’une part sur l’os malaire, de l’autre 
ay sur l’orbiculaire au voisinage de la commissure étaient normaux, ainsi 
que le grand zygomatique et le buccinateur, mais fait important et 
Eee contraire a priori aux théories de Futamura admises jusqu’ici, les muscles 
ss de la face latérale du nez (releveur commun de la lévre supérieure et 
a2 4 transverse du nez) existaient parfaitement avec un volume normal. 
7 De toutes les observations que nous avons pu retrouver, la seule owt il 
est question des muscles est une observation de la thése de Bidalot 
(Strasbourg, 1867), oi cet auteur signale qu”une fente de Coloboma, 
tout a fait analogue, passe entre le releveur propre et le releveur commun. 
Il nous semble étrange que le releveur commun ait pu exister, et nous 
pensons que cet auteur Il’a confondu avec le petit zygomatique. 
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La lame musculaire venant du cou a-t-elle contourné la fente en passant 
par-dessus l’orbite, ou plus vraisemblablement y a-t-il eu développement 
et différenciation des muscles sur place? Il est difficile de le préciser 
en l’absence de renseignements sur l’innervation, mais cette seconde 
hypothése nous parait plus vraisemblable. 

Au point de vue osseux, la face dépouillée de ses parties molles preé- 


sente une vaste solution de continuité qui, partant du milieu du plancher 
de Vorbite, se dirige vers la bouche qu’elle atteint latéralement, et se 
prolonge par une vaste fissure palatine jusque vers la base du crane. 
Toute la région située en dehors de la fente parait peu aplasiée ; 
toute la région au contraire en dedans de la fente, y compris le cété 
réputé sain, a complétement basculé, si bien que toute cette portion de la 
base regarde en dehors et que I’arc alvéolaire est trés largement décroché 
en avant; la ligne médiane est déportée en dehors et tordue sur son axe 
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vers la droite, et si lon regarde la piéce par sa face inférieure, on voit 
que, prenant comme repére les condyles occipitaux, la ligne médiane est 
fortement déviée 4 droite et en dehors de la perpendiculaire a la ligne 
passant par le centre des condyles. 

. Commencons notre examen détaillé par le cété réputé sain. Un fait 
important nous frappe; alors qu’au palais la suture palatine et Ja 
suture incisive sont a peine visibles, par contre, 4 la face, la suture 
incisive est largement ouverte et visible presque jusqu’au rebord alvéo- 
laire. Nous avons donc remarquablement réalisé, sous les yeux, la divi- 
sion du maxillaire supérieur en un maxillaire et un prémaxillaire, divi- 
sion qui, ainsi que l’un de nous |’a montré, disparait normalement dés 
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Fic. 4. — Les malformations osseuses vues de face. 


Noter: la suture incisive du cété gauche, le prémaxillaire isolé A droite, 
los maxillaire supérieur privé d’apophyse montante du méme cdté. 


monta 
3 


Jébut de la vie intra-utérine. Cette suture incisive suit exactement le 
trajet décrit d’aprés ses études embryologiques, c’est-a-dire que, partant du 


voisinage de Vincisive latérale, elle se rapproche tout de suite du pour- 
tour osseux des fosses nasales (apertura piriformis) pour, longeant cet 
orifice, arriver au contact de l’os propre du nez. C’est ici la preuve 
irréfutable de la description qu’il en a donnée et qui l’avait conduit a 
rejeter toutes les autres hypothéses, en particulier celle de lVidentité de 
son trajet ave celui de la « sutura notha » de Weber. 

Cette suture ne s’étend pas au rebord alvéolaire, ce qui est tout a fait 
conforme a l’embryologie, puisque le travail de MM. Vallois et Cadenat 
décrit que les deux centres d’ossification du pré et du postmaxillaire 
se soudent trés précocement en une lame continue qui constitue la face 
antérieure des alvéoles, e que c’est de cette lame basale que partent les 
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deux formations faciales secondaires qui correspondent au pré et au 
postmaxillaire des animaux et qui, chez homme, ne sont jamais com- 
plétement indépendantes. Mais si l’on se reporte a leur description du 
prémaxillaire, on verra que les deux formations existantes ici répondent 
entiérement dans leurs formes, 4 celles qu’ils ont décrites chez l’em- 
bryon 4gé, le prémaxillaire ayant avec son apophyse la forme d’une corne 
d’abondance laissant échapper, par son pavillon, les deux incisives et 


Fic. 5. — Vue inférieure. 


Noter le déjettement en masse a droite de la face et la vaste fissure palatine. 


possédant une apophyse montante propre qui, recouverte par celle du 
postmaxillaire, limite lorifice osseux des fosses nasales et remonte jus- 
qu’a l’os propre du nez. 

Le postmaxillaire présente une forme symétrique par rapport a la 
suture, porte la canine et les deux molaires et vient se mouler sur le 
prémaxillaire en le sertissant tout autour, si bien que les trois os pré- 
maxillaire, postmaxillaire et palatin s’emboitent l’un dans l’autre comme 
les éléments d’une tuyauterie de grés, disposition constante dans la série 
animale. 

En observant la piéce par la face palatine, nous voyons que celle-ci 
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est peu aplasiée dans la partie correspondante a la moitié droite; a 
_ gauche, on constate une disposition intéressante, la suture incisive est 
a interrompue a distance du bord alvéolaire par la présence des follicules 
h: de deuxiéme dentition, et il n’y a pas de suture interincisive ; pres de 

la ligne médiane, nous voyons un tout petit orifice qui correspond a 
+ l’un des canaux incisifs séparé de la fente par le processus palatin du 
_ prémaxillaire du coté sain. La région du palais qui correspond au frag- 
ment de la moitié droite de la face restée adhérente a la moitié gauche, 
reproduit exactement le prémaxillaire du cété opposé, a la seule excep- 
tion que du canal incisif ne étre retrouveé dans une 


Fic. 6. — Détail de la 
région antérieure du 
palais, trajet des su- 

tures palatine et in- 

cisive. 


le processus palatin médian n’est pas hyperplasié. Au niveau de la face, 
le prémaxillaire droit semble complet et parfaitement homologue du 
prémaxillaire du cété gauche. En effet, comme lui, il contient deux 
incisives et il a une apophyse montante qui forme l’orifice externe des 
fosses nasales, et monte au contact de l’os propre du nez; il vient, 1a, 
rejoindre l’os nasal et l’unguis avec liequel il délimite la paroi posté- 
rieure du canal lacrymal osseux. Ce canal est largement ouvert en avant 
par suite, comme on s’en rend compte facilement en comparant avec 

ide cété opposé, de l’absence de l’apophyse montante du postmaxillaire 
qi constitue normalement sa paroi antérieure, et en aucun point on 
ne peut retrouver, soudée ou appendue a ce prémaxillaire, une lamelle 
quelconque que |’on puisse interpréter comine un fragment de l’apophyse 
montante du postmaxillaire complétement isolé de cet os. 

En dehors de la fente, le postmaxillaire est réduit 4 son rebord alvéo- 
laire et a la portion qui forme le rebord externe de l’orbite ; le trou 
osseux sous-orbitaire est porté par cette portion, mais il ne présente pas 
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a considérer' d’apophyse montante et, tel un prémaxillaire de bec-de- 
liévre unilatéral, il est réduit 4 sa portion alvéolaire. 


Nous avons rangé la piéce qui fait objet de ce travail dans la 
deuxiéme forme de Coloboma décrite par Morian: cet auteur, dans le 
travail d’ensemble paru dans les Archiv. fiir klinische Chirurgie de 1887, 
a rangé les fentes faciales en trois formes : 

Premiére forme. — La fente part du siége clinique de la fente du bec- 


Fic. 7. — Vue latérale droite. 


Noter ’énorme canal lacrymal osseux et la largeur de l’apophyse montante 
du prémaxillaire. 


de-liévre pour monter jusqu’a l’orbite, mais en ouvrant en méme temps 
les fosses nasales. 

Deuxiéme forme. — La fente, tout en partant du méme point que la 
fente du bec-de-liévre et en montant A l’orbite, laisse les fosses nasales 
intactes. 

La troisiéme forme comprend les faits atypiques. 

Comme caractére secondaire, dans la premiére forme, les voies lacry- 
males manqueraient toujours; dans la seconde, elles pourraient manquer 
ou étre présentes. 

Cette classification ne parait pas irréprochable, tout au moins au point 
de vue de la nomenclature. En effet, il semble plus légitime d’appeler Jes 
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colobomas de la deuxiéme forme des colobomas purs, ceux de la pre- 
miére forme étant des colobomas compliqués de bec-de-liévre; les uns 
et les autres pouvant étre compliqués de fissure palatine. 

Si l’on va au fond des choses, on est obligé de rattacher le coloboma 
pur 4 l’absence de soudure entre le bourgeon jugal d’une part, le bour- 
geon frontal d’autre part, les deux portions du bourgeon frontal (bour- 
geon nasal externe et bourgeon nasal interne) s’étant soudées et ayant 
évolué normalement pour leur compte. Cette malformation est 4 opposer 
au bec-de-liévre, dans lequel ce sont les deux portions du bourgeon frontal 
qui n’ont pas effectué leur soudure, la soudure du bourgeon nasal externe 
avec le bourgeon jugal étant correcte. 

Les deux lignes de soudure du coloboma et du bec-de-liévre ayant, 
comme nous l’avons montré ailleurs, une portion commune 4 la lévre 
au-dessous du seuil de la narine, la portion basse du trajet des deux 
fentes est identique et, lorsqu’elles se compliquent de lésions palatines, 
les deux malformations s’accompagnent des mémes lésions au niveau 
du palais postérieur. 

Dans le coloboma pur, tantét les voies lacrymales font défaut, tantot 
elles existent et, dans une piéce de Morian ou il y avait un coloboma pur 
bilatéral, elles existaient d’un cété et manquaient de l’autre. Si l’on s’en 
tenait aux opinions embryologiques un peu anciennes que reflétent les 
traités de Chirurgie, il semblerait que jamais les voies lacrymales ne 
devraient exister; en effet, on continue 4 y admettre que la gouttiére qui 
sépare les deux bourgeons frontal et jugal, ou gouttiére bucco-oculaire, 
se transforme par rapprochement de ses bords en un canal, ébauche des 
voies lacrymales. Mais cette explication un peu simpliste a été modifiée 
par des travaux récents, qui ont montré qu’elles se développaient aux 
dépens d’un groupe de cellules du fond de cette gouttiére, cellules qui, 
en bourgeonnant, donnent un boyau épithélial plein qui s’enfonce d’une 
part dans la profondeur pour déboucher secondairement dans la fosse 
nasale, et bourgeonne également vers le haut pour donner les canalicules 
lacrymaux qui, eux aussi, se perforent secondairement au niveau du bord 
libre des paupiéres. L’existence ou l’absence des voies lacrymales sera 
dés lors liée a l’absence de prolifération de ces zones fertiles et non a la 
fermeture de la goutti¢re bucco-oculaire. Ce processus de térébration des 
tissus, par un boyau plein qui se vacuolise ensuite, est tout 4 fait compa- 
rable a celui de la formation de la fosse nasale primitive. 

Lorsque le bourgeon jugai et le bourgeon frontal n’arrivent pas au con- 
tact, le développement ultérieur des divers organes est forcément troublé, 
mais tout se passe comme si la différenciation des tissus se faisait sur 
place. Le centre d’ossification du prémaxillaire qui, nous l’avons montré 
ailleurs, se différencie sur le sujet normal dans la masse de tissus corres- 
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pondant au bourgeon nasal interne, se développe et, grace 4 la réunion du 
bourgeon nasal interne et du bourgeon nasal externe, peut prendre son 
complet développement qui le porte a fournir : 

1° Un rebord alvéolaire ; 

2° Un palais antérieur ; 

3° Une apophyse montante qui borde l’orifice des fosses nasales et 
vient s’articuler d’une part avec l’os propre du nez, d’autre part avec le 
lacrymal pour former le carnal osseux des voies lacrymales. 

Si cette image ne parait pas trop hardie, il nous semble que la satisfac- 
tion compléte du pouvoir ostéogénétique du centre du prémaxillaire 
trouve sa démonstration dans le fait que le processus palatin médian du 
cété sain ne parait pas subir l’hypertrophie compensatrice qu'il subit 
dans le bec-de-liévre, ol) nous avons montré que ce pouvoir ne pouvait 
pas se satisfaire normalement. 

Le point d’ossification du maxillaire supérieur qui évolue a l’intérieur 
du bourgeon jugal ne peut donner autre chose que sa portion alvéolaire, 
la portion palatine moyenne et le rebord de l’orbite dans sa partie exterre, 
mais il ne peut continuer le rebord orbitaire jusqu’au contact du lacrymal 
et du nasal dont il est séparé par l’absence de soudure des tissus. Dans 
certains cas peu marqueés, il peut arriver cependant a fournir une partie 
de son apophyse montante et 4 venir tout 4 fait en haut au contact du 
prémaxillaire et de l’unguis. 

Ces malformations sont exactement inverses et symétriques de celles 
qui se produisent dans le bec-de-liévre osseux pur, ou c’est au contraire 
par suite de l’accolement du bourgeon nasal externe avec le bourgeon 
jugal, que le maxillaire supérieur peut donner son apophyse montante 
alors que le prémaxillaire en est totalement empéché. Dans les cas 
de coloboma appartenant, pour Morian, a la premiére forme et qui sont 
en réalité, comme nous les avons définis, des colobomas compliqués 
de bec-de-liévre, les dissections devraient montrer que ni le prémaxillaire 
ni le maxillaire n’ont pu donner d’apophyse montante, et en attendant 
une confirmation directe, nous pouvons, d’aprés les vieilles observations, 
tenir ce fait pour vraisemblable, car tous les auteurs insistent sur l’atro- 
phie marquée des tissus séparant l’ceil de la fosse nasale. 

En résumé, ce qui nous parait capital dans l’étude de cette piéce, 
c'est : 

1° La démonstration évidente que le développement du prémaxillaire 
et ses limites, telles que Vallois et Cadenat les ont décrites, sont exactes 
et précises, puisque le cété sain nous démontre un prémaxillaire et un 
maxillaire typiquement constitués chez l’adulte et pourtant séparés, sauf 
dans la région alvéolaire. 

2° Que leurs hypothéses sur le développement anormal, mais cepen- 
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dant prévisible des portions osseuses, musculaires et autres, dans le bec- 

de-liévre et dans les autres malformations, est crucialement démontré. 

3° I! nous parait que l’étude des tissus plaide en faveur de la différen- 
sur place plutdt qu’en faveur du transport. 

Nous nous permettons, a la fin de cette étude, d’insister auprés de tous 
ceux qui pourraient avoir en mains des piéces analogues fraiches pour 
les prier de vouloir bien nous consulter et nous les soumettre ; cela nous 
parait le plus stir moyen d’infirmer ou d’affirmer définitivement les pro- 


positions simples que nous énoncons. 
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ET LA « ZONE MUETTE » DE LA PLEVRE 


par 


__-(P. HUARD et M. MONTAGNE. 


Presque tous les auteurs considéerent que l’ouverture de la_ plévre 
s’accompagne fatalement de pneumothorax. Nous allons démontrer, au 
contraire, qu’il existe, au niveau du cul-de-sac costo-diaphragmatique, 
une « zone muette » de la plévre dans laquelle le pneumothorax ne se 
produit pas et ne peut pas se produire. 

En 1924 et en 1926, nous avons déja longuement étudié sur le cadavre 
cette zone que nous avons appelée muette. Nous voudrions, dans ce 
travail, insister sur quelques données dont nous avons constaté bien des 
fois l’existence sur le vivant. 


FAITS EXPERIMENTAUX 


Autant la chirurgie de la grande cavité pleurale est différente chez le 
chien et chez ’homme (P. Duval), autant il y a similitude entre le sinus 
costo-diaphragmatique de l’un et de l’autre. Pour s’en rendre compte, 
il suffit de découvrir les six derniers espaces intercostaux par un lam- 
beau en U a charniére supérieure et de faire sur le chien les quatre expé- 
riences suivantes : 


PREMIERE EXPERIENCE, — Au niveau du dernier ou de l’avant-dernier 
espace intercostal, on incise méthodiquement le muscle intercostal, puis 
la plevre pariétale. La bréche ainsi faite n’est pas béante; elle ne montre 
pas le poumon ou le trou sombre résultant de l’ouverture de la grande 
cavité pleurale. On voit, au contraire, une surface verticale et résistante, 
humide, lisse, pale ou nacrée. Elle exécute des mouvements rythmés 
d’ascension ou de descente passant exactement, dans la boutonniére qui 
vient d’étre faite, sans jamais s’en écarter. C’est le diaphragme revétu 
de sa plévre. Agrandit-on horizontalement l’incision, le mur phrénique 


T. Ix, N° 5, Mar 1932. 


LE SINUS COSTO-DIAPHRAGMATIQUE DU VIVANT 
= 
ry 
4 
4 
: 


500 ae P. HUARD ET M. MONTAGNE 


continue de glisser dans la plaie, comme un piston contre les parois d’un 
corps de pompe. Sa coaptation avec la paroi costale entrebaillée est, en 
un mot, parfaite. Il faudrait qu’il soit déprimé du bout du doigt ou de 
celui d’un instrument, ou bien violemment secoué (toux intense, vomis- 
sements), pour que la cavité virtuelle du sinus s’ouvre et que quelques 
aspirations d’air se produisent avec un sifflement caractéristique. Telle 
est la « zone muette » de la plévre chez le chien. Sa limite inférieure est 
réalisée par le fond du cul-de-sac costo-diaphragmatique. D’autres expé- 
riences vont nous permettre de fixer sa limite supérieure. 


DEUXIEME EXPERIENCE. — Si l’on répéte l’expérience précédente, un ou 
deux espaces plus haut, on se rend compte que le diaphragme n’est plus 
un mur absolument vertical, mais une votte oblique en haut et en 
dedans, qui abandonne lentement le plan des cotes. La cavité pleurale 
n’est plus virtuelle ; elle tend 4 devenir réelle. Aussi, l’incision de ia 
plévre a ce niveau s’accompagne-t-elle de fréquents sifflements d’air 
dans la grande cavité séreuse. Enfin, si la méme bréche est taillée encore 
plus haut, on voit palpiter le bord inférieur du poumon et le pneumo- 
thorax total s’établit, généralement trés mal supporté par l’animal. Par 
étapes, nous sommes passés insensiblement de la « zone muette » de la 
plévre a sa « zone a pneumothorax »; du bas fond pleural ou plévre 
costo-diaphramatique, nous sommes remontés jusque dans la grande 
cavité pleurale ou plévre sus-diaphragmatique et pulmonaire. Chemin 
faisant, nous avons vérifié que le pneumothorax chirurgical « avait pour 
condition anatomique nécessaire le rapport immédiat du poumon libre 
avec la paroi thoracique. Pour que l’air puisse envahir la pleévre, il faut 
qu'il refoule le poumon, organe élastique et non adhérent » (Fontan). 
Pas de poumon, pas de pneumothorax. 

Il n’apparait que lorsque la coupole diaphragmalique permet au bord 
inférieur du poumon de s’insinuer entre elle et la paroi costale avec 
laquelle il se met en rapport immédiat. 

Ce qui régit la limite supérieure de la zone muette, c’est done a la fois 
le niveau du déme diaphragmatique et celui du bord inférieur du pou- 
mon, les deux organes s’abaissant ou s’élevant svnergiquement, l’un par 
rapport a l’autre. 


TROISIEME EXPERIENCE. — L’élévation de la coupole diaphragmatique 
dépend uniquement de la pression des viscéres abdominaux. 

Chez l’homme, elle a été mesurée, au niveau de l’étage sus-mésocolique, 
a l’aide des sondes manometriques, intra-gastriques (Paramore). La pres- 
sion est généralement positive. Dans le décubitus dorsal, elle est de 
4 a 6 millimétres de mercure. Elle augmente progressivement dans la 
position debout, assise et inversée, ot elle atteint 14 mm. 7. a : 
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pleural; en grisé foncé, la 
« zone muette », d’aprés 
Fontan ; en grisé clair, la 
« zone & pneumothorax >», 


du sinus costo - diaphrag- 
matique ; en pointillé, le 9 
poumon. 


Ce dessin n’est pas exact, 
a cause de l’étalement arti- 
ficiel des cétes. 
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A gauche, traversée de la « zone muette » de la plévre. Suture pleuro-pleurale 


premiére; incision du diaphragme seconde. 
A droite, traversée de la « zone & pneumothorax » de la plévre. Incision du a 
diaphragme premic¢re, et suture phréno-pariétale seconde. 
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Nous n’avons pu procéder avec la méme rigueur chez le chien, mais 
les résuitats obtenus nous paraissent cependant convaincants. 

a) La limite supérieure de la zone muette étant atteinte et les pre- 
miers sifflements d’air se faisant attendre, nous placons le chien en 
Trendelenburg ; la coupole diaphragmatique remonte aussitot dans le 
thorax et le pneumothorax s’arréte par élévation du niveau supérieur 
de la « zone muette >. 

b) Au contraire, une incision pleurale étant faite en pleine zone 
muette, nous provoquons une chute importante de la tension intra- 
abdominale, soit par dépression forte du mur diaphragmatique en dedans, 
soit par laparotomie et éviscération massive en position proclive. Aus- 
sitét, le déme diaphragmatique s’abaisse considérablement ; la paroi 
diaphragmatique n’est plus appliquée contre la plévre costale, mais « fait 
la moue » vers la cavité abdominale, dans laquelle elle se hernie. Le 
pneumothorax apparait par diminution notable de la hauteur de la zone 
muette (1). 

Toutes ces expériences ont donné le méme résultat aussi bien a droite 
qu’a gauche. 


La zone muette de la plevre humaine présente les mémes caractéres 
que celle du chien. Longtemps elle est restée inconnue. Cependant, quand 
on voit Baudens (1836) indiquer comme une pratique inoffensive l’extrac- 
tion des projectiles libres de la plévre a travers le onziéme espace inter- 
costal, on peut penser que les anciens chirurgiens n’ignoraient pas le 
peu de danger qu’il y avait a pénétrer de propos délibéré dans la partie 
déclive du thorax. 

Maunoury et Thornton, qui ont fait les premiéres opérations trans- 
pleurales, ont constaté l’existence de la zone muette, mais n’ont tiré 
aucune déduction de leurs constatations opératoires. 

Fontan, qui connaissait admirablement la plévre du vivant, a étudié 
la « zone non périlleuse de la plévre » et l’a fort bien décrite en se 
basant sur la longue expérience de la chirurgie des abcés du foie. Mais 


(1) Le pneumothrorax apparait également lorsque, aprés laparotomie, on 
essaie d’inciser le diaphragme de dedans en dehors, du péritoine vers la 
plévre. C’est ce qui se produit dans le cas de plaie du diaphragme et aussi dans 
certaines splénectomies difficiles pour rate adhérente, au cours desquelles le 
muscle phrénique « vient » et se rompt. C’est qu’en effet la laparotomie et les 
tractions exercées sur le diaphragme s’accompagnent d’une chute de la tension 
intra-abdominale. 
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plévre molle, et transparente comme du papier mouillé, on voit aller et 
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il ne l’a étudiée qu’a droite. Elle existe cependant a gauche (1), comme 

nous avons pu le constater au cours d’une splénectomie transpleurale. 
Quand la respiration est calme, la hauteur de la zone muette de la 

plévre mesure d’avant en arriére (Fontan) : 


‘ em Au niveau de la ligne parasternale 


On voit que la zone muette de la plévre atteint son maximum de 
hauteur aux environs de la ligne axillaire postérieure (cul-de-sac posté- 
rieur de Fontan). Quant au minimum de hauteur de la cavité sinusienne, 
il répond en avant a la ligne mamillaire, et en arriére a la ligre costo- 
vertébrale. C’est 4 ce niveau qu’il est ouvert au cours des néphrectomies. 
Or, dans ces cas, le pneumothorax est presque toujours noté. Pourquoi? 
Il est facile de s’en rendre compte en regardant l’angle supérieur d’une 
incision lombaire, une fois qu’on a réséqué la XII* cote. A travers la 


venir le bord intérieur du poumon. 

Mais tandis que ce bord inférieur est franchement horizontal, celui de 
la plevre, contrairement a ce que lon dit, ne l’est presque jamais. II est 
oblique et plus ou moins paralléle a la direction de la XII* céte. Si bien 
que, plus on l’ouvre en arriére et en dedans, plus le poumon est proche 
et le pneumothorax fatal. 

Les grandes inspirations désordonnées, les efforts du patient et la 
période d’excitation de l’anesthésie peuvent amoindrir beaucoup la 
hauteur de la zone muette de la plévre et offrir brusquement le poumon 
au bistouri de l’opérateur (Fontan). Aussi, pour éviter le pneumothorax, 
faut-il pénétrer « dans le septiéme espace et au-dessous, si l’on opére 
sur la ligne mamillaire ; dans le neuviéme espace et au-dessous, sur la 
ligne axillaire antérieure ; dans le dixieme et dans le onziéme espace, 


si ’on opére trés en arriére, sur le bord de la masse sacro-lombaire. En 
se conformant a ces indications, et en évitant les mouvements désor- 
donnés, les cris et les vomissements du malade, la crainte du pneumo- 
thorax qui est, heureusement, limitée et temporaire, est 4 peu prés chi- 
mérique. Mais, si l’on s’éléve au-dessus de la VI° céte, l’entrée de l’air 
dans la plévre est trés 4 redouter » (Fontan) (fig. 1). 


(1) Nous pensons cependant que la zone muette est plus importante a droite 
qu’a gauche. En effet, comme J. Delmas I’a montré, le demi-diaphragme droit 
s’enfonce trés profondément dans la cage thoracique droite, ce qui augmente 
considérablement la hauteur du sinus costo-diaphragmatique correspondant. 
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Nous avons dit que, chez le sujet normal, le pneumothorax est a crain- 
dre dés qu’on s’éléve au-dessus de la VI*° ou VII* céte (1). 

Mais les traumatismes et les infections peuvent modifier les chiffres et 
les repéres que nous venons de donner. 

1° Dans quelques cas, la zone muette peut étre diminuée d’étendue. 
On comprend trés bien, par exemple, que le foie (dont l’énorme masse 
régit toute la statique du diaphragme droit) ptosé ou luxé vers le bas, 
puisse déterminer l’entrée de l’air dans le sinus costo-diaphragmatique. 
C’est ce que prouve une observation d’Anderson : 

« Cet auteur montre toute importance du foie comme protecteur 
dans les plaies de la coupole diaphragniatique droite ot il cons- 
titue, en quelque sorte, une barriére naturelle entre les cavités thora- 
ciques et abdominales. Trés importante est la section du ligament 
suspenseur, puisque, dans son cas, c’est la section de ce ligament qui, 
modifiant la position du foie, a provoqué le pneumothorax total. Dés 
que la cavité abdominale a été fermée, l’amélioration a été immédiate. » 
(J. Séneque.) 

2° Mais, dans la plupart des cas, l’étendue de la zone muette est aug- 
mentée, soit par la paralysie du diaphragme et des muscles inter-costaux, 
soit par modification de structure du parenchyme pulmonaire, soit par 
Vexistence d’une collection intra-hépatique ou sous-phrénique. 

La paralysie du diaphragme a été étudiée au point de vue chirurgical 
par Loison, en 1906, et au point de vue médical par Vikker, en 1926. 
Mais elle est surtout connue depuis que la phrénicectomie est exécutée 
dune facon courante. Elle éléve la limite supérieure de la zone muette 
de 3 a 6 centimétres. 

Les modifications de structure du parenchyme pulmonaire ont aussi 
le méme résultat. Il nous est arrivé 4 deux reprises d’ouvrir la plévre au 
niveau du neuviéme espace, sur la ligne axillaire postérieure, sans cons- 
tater la moindre tendance au pneumothorax. Dans un cas, il s’agissait 
d’une pleurésie purulente, avec transformation du lobe inférieur du 
poumon en un bloc pneumonique ; dans Il’autre, appartenant a notre 
maitre, M. Botreau-Roussel, il s’agissait d’un kyste hydatique cortical du 
lobe pulmonaire inférieur. Le kyste, sous tension, restait en contact 

(1) En effet, 1a, cesse la zone de contact hépato-phéno-costale. L’importance de 
ce contact est attestée par l’existence des sillons inconstants: les sillons 
costaux du foie. Soulé, qui les a étudiés dans sa thése (Toulouse, 1902), a montré 
que le plus élevé et le plus constant répond a la partie antéro-latérale de la 
VII* céte. De Font-Réaux (Thése de Paris, 1901) a montré également que tant 
qu’on se tient au-dessous de la VII* céte, il est possible de suturer le diaphragme 
a la paroi par un fin surjet séro-séreux. Au-dessus de ce niveau, le déme 
phrénique cesse d’étre paralléle au plan costal et ne peut plus étre suturé 
4a lui qu’aprés incision du muscle et éversion des lévres de la plaie diaphrag- 
matique par des pinces. Donec, dans sa portion antéro-latérale, la céte marque 


la limite supérieure de la zone muette. 
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avec les lévres de la plaie, comme le diaphragme. Le pneumothorax 
n’apparut qu’aprés aspiration du contenu du kyste. 

L’existence d’une collection sous-phrénique et surtout intra-hépatique 
est la cause la plus fréquente de !’élévation du diaphragme et du refou- 
lement du poumon., 

Un gros foie congestionne, regorgeant de pus, ou remonte, et fixé par 
des adhérences, peut augmenter la hauteur du sinus costo-diaphragma- 
tique dans des proportions énormes. 

De méme, une grosse rate congestionnée ou purulente peut augmenter 
’étendue de la zone muette gauche. Le contact spléno-phréno-pariétal 
peut méme étre tel que de petits épanchements pleuraux apparaissent de 
temps en temps au cours de l’évolution des splénomégalies. Cependant, 
les grosses rates donnent rarement au diaphragme les déformations 
impressionnantes des gros foies. 

Nous ne ferons que mentionner simplement les variations d’amplitude 
du sinus costo-diaphragmatique, tantot profond et étroit, tantot large et 
court, en fonction du tonus diaphragmatique. Radiologiquement, elles 
ont été bien étudiées par Maingot. 

Maingot a en outre montré, aprés Paillard, que, dans le décubitus 
latéral, il existait une asymétrie manifeste entre les deux hémidia- 
phragmes. L’hémidiaphragme inférieur se contracte amplement et se 
trouve refoulé haut dans le thorax, tandis que le gril costal reste immo- 
bile: il y a hyperfonctionnement diaphragmatique et hypofonctionne- 
ment du gril costal. Par contre, (hémidiaphragme supérieur se contracte 
trés peu et reste parfois méme complétement immobile. Il vy a la un type 
respiratoire inverse du précédent: hypofonctionnement diaphragma- 
tique et activité de la respiration costale. 

Aucune déduction opératoire n’a encore été tirée de ce fait (1). Nous 
y reviendrons plus loin. 

On voit donc que la limite supérieure de la zone muette est soumise a 
des variations quelquefois considérables. Leur topographie est sans 
importance parce qu’il est toujours facile de les repérer sur le vivant. 
I] suffit, 4 droite, de percuter (2) attentivement le foie du « plein » vers 
le « vide », puis du « vide » vers le « plein » (Fontan), pour déterminer 
la ligne suivant laquelle la submatité hépatique devient matité absolue. 
Cette ligne indique la limite supérieure du contact hépato-phéno-parie- 
tal, et par conséquent celle de la zone muette. Dans les cas douteux, le 
controle radioscopique donnera une certitude absolue. 


(1) On a simplement déduit, chez les phrénicectomisés, la cure en décu- 
bitus latéral sur le cété opéré pour essayer de favoriser l’ascension du dia- 
phragme. 

(2) A la partie haute postérieure du sinus, on percutera selon la technique de 
Mouriquand, du bas vers le haut, en construisant d’abord « la ligne basilaire >». 


ANNALES D’ANATOMIE PATHOLOGIQUE, T. IX, N° 5, MAI 1932. 
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III. — FAITS CLINIQUES 
De ce qui précéde, il résulte que le sinus costo-diaphragmatique est 
une sorte de bas-fond, aussi isolé de la grande cavité pleurale que le 
Douglas, l’arriére-cavité, ou les sacs herniaires le sont de la grande 
péritonéale (1). 

Et ceci permet de comprendre qu’il a une pathologie spéciale dont le 
trait dominant est la tendance 4 se combler par des adhérences, simple 
exagération de l’adossement physiologique de ces deux parois. 

Cette symphyse costo-diaphragmatique, bien connue des médecins, a 
été étudiée par Jaccoud et Chevallier (périphrénites tuberculeuses). 

Moins connu est le syndrome cortico-pleural, localisé au bas-fond 
costo-diaphragmatique et étudié par Faisans, Collin, Poix, Percepied, 
_ Audistére, Jumon et Mouniquand, sous le nom de « costo-diaphragma- 
tite », de « basite cortico-pleurale », etc. 

La symphyse phréno-costale du diaphragme a été également trés sou- 
vent observée par les chirurgiens au cours de l’évolution des pleurésies 
purulentes (2). Au début des pleurésies importantes, le déme du dia- 
phragme, limite inférieure de l’épanchement, a tendance 4 étre refoulé 
dans l’abdomen ; si l’épanchement est évacué, le diaphragme remonte 
dans le thorax, de telle sorte qu'un drain, qui était primitivement placé 
dans la grande cavité pleurale « s’ouvre plutét dans le sinus costo- 
diaphragmatique ainsi rétabli que dans la cavité de l’empyéme elle- 
méme » (Bouveret). A une période plus tardive, le sinus est « comblé par 
des néomembranes et le diaphragme adhére a la paroi thoracique au 
niveau des derniers espaces intercostaux » (Bouveret). 

Généralement, la symphyse phéno-costale est antéro-latérale. Son 
extension postérieure est variable. Mais il semble qu’elle laisse assez 
souvent libre le segment postérieur, juxta-rachidien du sinus. C’est Ja 
que se produisaient, autrefois, les migrations pleurétiques dans la paroi 
lombaire. Infiniment plus rare est louverture des collections pleurales 
_dans les organes abdominaux (célon, estomac). 


(1) Un exemple : dans le procédé de néphropexie de Marion, les fils tra- 
versent sans aucun dommage la partie déclive du sinus costo-diaphragmatique. 

(2) Cette symphyse est généralement latérale et est bien connue de ceux 
qui opérent des abcés du foie. Beaucoup plus rarement, elle est postérieure. 
E. Chauvin (Soc. de Chirurgie de Marseille, 1927), dans une néphrectomie diffi- 
‘cile, s’est donné du jour en fendant verticalement le cul-de-sac pleural de 
bas en haut, de la XII* & la IX* céte. Des adhérences dues 4 un empyéme ancien 
évitérent le pneumothorax. Sur le vivant, l’injection intra-pleurale de lipiodol 
lourd et d’air stérilisé permet d’explorer parfaitement a l’écran V’état du sinus 
costo-diaphragmatique. Nous y avons eu recours plusieurs fois. 
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En résumé, au cours de l’évolution de la pleurésie purulente, Je bas- 
fond pleural diminue de hauteur, ie diaphragme vient adhérer 4 la face 
interne des derniers espaces intercostaux et le conseil est classique de 
faire suffisamment haute l’incision de pleurotomie pour éviler de péné- 
trer dans l’abdomen. 

Dans le traitement des pleurésies purulentes, on est done conduit 4 ne 
tenir qu’un compte trés relatif du point déclive de la plévre, point d’ail- 
leurs trés variable, en raison des accolements costo-diaphragmatiques. 
Tout se passe, en définitive, comme si l’étage sous-pulmonaire ou costo- 
diaphragmatique de la plévre ne comptait pas et que le probléme soit 
seulement de drainer la grande cavité pleurale ou étage pulmonaire et 
sus-diaphragmatique de la plévre. 

Cela est si vrai que les tentatives faites pour drainer la grande cavité 
pleurale par son cul-de-sac inférieur ont été abandonnées. Coincé entre 
la diaphragme et la face interne du plan costal, le drain ne draine pas; 
aprés M. Victor Aubert, nous-mémes Il’avons observe. 


IV. — APPLICATIONS A LA TECHNIQUE OPERATOIRE 


On ne décrit habituellement et 4 tort, d’ailleurs, qu’une seule facon 
de traverser chirurgicalement le sinus costo-diaphragmatique. 

Or, de l'ensemble des faits expérimentaux, chirurgicaux et cliniques 
que nous venons d’exposer, il résulte que le cul-de-sac pleural est divisé 
en deux zones : 

1° L’étage inférieur ou zone muette proprement dite, bas-fond physio- 
logiquement exclu de la grande cavité pleurale ; 

2° L’étage supérieur ou zone a pneumothorax, qui a toutes les carac- 
téristiques physiologiques de la grande cavité pleurale. 

En 1927, nous avons montré que chaque étage du sinus doit se tra- 


verser avec une technique différente. 

A. La traversée de la zone muette est une opération bénigne, une 
véritable laparotomie transpleurale qui semble se passer en dehors du 
thorax. L’adossement trés exact des deux feuillets pleuraux (1) permet 
de comprendre que l’incision simple des abcés du foie sans exciusion 
de la plévre (le « coup de sabre » de Stromeyer Litle) ait pu donner des 
succés et soit une méthode beaucoup moins dangereuse qu’on ne le 


(1) Cet adossement était bien connu des anciens médecins des colonies. 
« Quand on opére avec le thermocautére au rouge sombre, les deux feuillets 
pleuraux s’accolent intimement et on peut alors sectionner le diaphragme et 
découvrir le foie. » (A. Le Corre.) 
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croit. Nous l’avons vu employer, avec de. trés bons résultats, par notre 
maitre, M. Botreau-Roussel. 

Il est cependant plus correct de fermer la plévre par une suture. Mais, 
_ dans ce cas, on se contentera d’une simple suture séro-séreuse, pleuro- 
: _ pleurale, faite suivant la technique de Fontan, avant l’incision du dia- 
phragme. La suture pleuro-pleurale est premiére et Vincision du dia- 
phragme seconde (fig. 2). 

--—s B. Si Von traverse, au contraire, la partie haute du sinus, l’intervention 
- nest pas aussi bénigne, car il y a toujours pneumothorax : c’est une 
_véritable thoracotomie avec son choc pleural plus ou moins grand. Force 
est, pour l’empécher de fendre rapidement le diaphragme, de l’amarrer 
a la paroi, ce qui est la technique classique de la voie transpleurale. 
L’incision du diaphragme est premiére et la suture phréno-pariétale 
seconde (fig. 2). 


Au lieu de faire cette manceuvre dans la dyspnée et le pneumothorax, 
il est possible de diminuer considérablement l’entrée de lair dans la 
_ plévre par les moyens suivants : 


a) Position opératoire. — Des recherches de Paillard et Maingot, 
ares exposées plus haut, il résulte que le décubitus latéral est la position de 
hone choix pour immobiliser le diaphragme, mais qu’elle s’accompagne d’une 
_hyperactivité compensatrice de la respiration costale. Aussi est-il bon 
_@ajouter a la position latérale cambrée (qui rapproche le foie de la 
_ paroi et ferme le sinus costo-diaphragmatique) l’adduction du membre 
supérieur. Celui-ci « vient tomber en antéposition thoracique, ce qui 
contribue a maintenir l’hémithorax en position expiratoire, a !’immobi- 
-_ liser et a faciliter intervention en réduisant le pneumothorax au mini- 
mum » (Lacaze). 


o a b) Réle des aides. — L’accolement de la plévre diaphragmatique 4 la 


plévre pariétaie (Jacob) peut étre amplifié grace 4 deux aides. L’un, 
7 abdominal, refoule le plus possible la masse abdominale sous Il’hypocondre 


7 droit, de facon a faire saillir le diaphragme, tandis que l'autre, thora- 
— eique, déprime et invagine au maximum la paroi costale contre le 

diaphragme, de facon a fermer le plus possible la pariie supérieure du 
me sinus. L’aide thoracique nous parait seul avoir un role utile ; on peut 
— _ parfaitement se passer de l’autre aide abdominal. 


c) Technique de Vincision et de la suture du diaphragme. — Au lieu 
dinciser largement la plévre costale, on peut, a l’exemple de Lacaze, 
Vinciser seulement sur 1 centimétre et harponner a travers cette bréche 
un petit cone de diaphragme dont la hernie vient aussit6l s’opposer au 
pneumothorax. Ce céne est ensuite fendu en deux et chacune de ses 
lévres solidarisée a celles de la plévre costale soit par une suture, soit 
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par des pinces en T de De Martel. Cela fait, on continue la méme maneceu- 
vre de proche en proche (Lacaze). 

Grace a ces divers moyens, on arrive 4 « réduire le pneumothorax a 
fort peu de chose » (Lacaze). 

Ces petits détails de technique ont un certain intérét dans la chirurgie 
des hypocondres et, en particulier, dans celle des abcés du foie. Il est 


trés avantageux chez des coloniaux débilités d’ouvrir ces abcés a travers 
la zone muette, ce qui est presque toujours possible en suivant les régles 
données par Fontan. 

Fontan a, en effet, montré que lorsque un abcés volumineux parait 
accessible par plusieurs points de la base thoracique droite, c’est sur la 
ligne axillaire, c’est-a-dire trés en dehors qu’il est le plus superficiel. 
Presque constamnient, la couche de foie sain qui revét l’abcés est plus 
mince du cété externe que du cété médian. Or, cette zone axillaire du 
foie, sous-jacente au huitiéme espace, ott l’abcés présente souvent son 
point déclive, c’est justement le point d’amplitude maxima de la zone 


muette. 
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La pathogénie et méme la nature intime de certaines formations tumo- 
rales de l’endocarde restent trés discutées; nous voulons parler ici des 
myxomes ou prétendus tels. 

On sait que ces productions se localisent avec une électivité trés 
grande dans le voisinage immédiat du foramen ovale. 

S’agit-il de tumeur véritable dont la structure se trouve souvent bou- 
leversée du fait de remaniements divers, consécutifs 4 des inondations 
sanguines secondaires, et qui sont de ce fait d’interprétation difficile 


et peu sire ? 

Groupe-t-on en reéalité dans un méme chapitre deux choses éminem- 
ment différentes : d’un cété, des tumeurs vraies, remaniées, déformées, 
mais gardant cependant une identité nosologique indubitable, et de 
autre, des thrombus organisés, plus ou moins myxoides ? 

Lorsqu’on lit attentivement les protocoles d’examens histologiques 
relatifs 4 beaucoup de ces formations, on se garde difficilement du sen- 
timent que cette derniére hypothése est la bonne. 

Eric Martin cependant, dans son récent travail, fait observer « qu'il 
y a parenté évidente » entre toutes ces formations et « qu'il est diffi- 
cile de faire deux groupes distincts, les véritables myxomes et les 
thrombus >. 

Au total, il semble bien que de nouveaux faits doivent étre versés au 
débat. C’est la raison pour laquelle nous rapportons l’observation sui- 
vante, en nous défendant d’en tirer la moindre conclusion d’ordre 
général. 
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OBSERVATION ANATOMO-CLINIQUE 


* “" I] s’agissait d’un malade 4gé de trente-deux ans, entré salle Hardy (service du 
professeur Maurice Raynaud) pour asthénie extréme, toux, expectoration. 
L’examen ne montre, en dehors d’une hypotension. marquée, aucun signe 


Fic. 1. — Coeur gauche ouvert et étalé (photographie, grandeur naturelle 
réduite d’un cinquiéme environ). 
La petite production tumorale apparait sous la forme d’une cerise, accolée 


a la paroi auriculaire. 


d’insuffisance surrénale, ni de maladie d’Addison. On trouve simplement,. a 
lauscultation du poumon gauche, un syndrome cavitaire siégeant dans la fosse 
sus-épineuse. Le poumon droit montre des signes marqués d’infiltration. La 
bacilloscopie est positive. Le malade meurt dans une cachexie progressive. 

AvutopsigE. — Nous ne retiendrons de l’autopsie que la présence de cavernes 
pulmonaires du lobe supérieur gauche ; des lésions tuberculeuses au niveau du 
poumon droit, non ulcératives. 
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Coeur. — L’ouverture des cavités de ce coeur plutdét petit ne révéle rien de parti- 
culier en dehors de la formation qui nous occupe. II s’agit d’une petite production 
tumorale du volume d’une demi-noisette, appliquée par sa face plane, exacte- 


ment a cheval sur le bord inférieur de la fosse ovale. Sa surface est lisse, d’un 


Fic. 2. — Vue générale de la production (dessin a la chambre claire). 

On distingue nettement la petite formation tumorale, généralement en clair, 
comprise dans un dédoublement de l’endocarde dont le feuillet superficiel 
est épaissi, fibro-hyalin. 

On voit, immédiatement sous ce feuillet superficiel, partie inférieure 
du dessin, en traits foncés, les formations mycéliennes et pseudo-mycé- 
liennes (quelques-unes certainement mycéliennes, d’aprés le professeur 
Pinoy, qui a eu l’extréme obligeance d’étudier nos coupes). 


rouge sombre, humide, sertie d’une collerette blanchatre qui est manifestement 
Vendocarde ; cet endocarde, refoulé, recouvre une partie des versants de la 
tumeur, tandis que l’acumen en parait dépourvu, et de ce fait se montre exul- 
céré (fig. 1). 

Cet aspect évoque immédiatement a l’esprit les petites productions tumorales 
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volontiers pédiculées, mais parfois sessiles, que Yon observe assez fréquem- 
ment au niveau de ls peau et qu’il est d’usage d’appeler « pseudo-botryomy- 
come ». 

Nous soulignons que l’examen minutieux de l’endocarde ne laisse soupconner 
nulle part ailleurs la moindre lésion. Les diverses valvules sont normales 

La face droite de la paroi inter-auriculaire offre un aspect normal, avec la 
fosse ovale habituelle complétement oblitérée ; le petit pertuis supéro-anté- 
rieur, reliquat de la communication interauriculaire, est borgne et n’a que 
2 millimétres de profondeur. En somme, pas de malformation macroscopique 
visible dans cette région. 


fi 


Fic. 3. — Aspect faussement myxomateur : tissu fibrillaire, fibrino-élastico- 
collagéne, dont les fibres sont disloquées par une substance interstitielle 
légérement carminophile. 

En haut et a gauche, un amas de pigment hématique. Vers le tiers moyen 

et a droite, éléments fibroblastiques d’un tissu en organisation conjonctive. 


EruDE microscorigue. — 1° A un faible grossissement : on se rend aisément 
compte que la petite tumeur s’est développée dans l’endocarde. Celui-ci, dédou- 
blé, ’enchasse entiérement, sauf & son apex qui reste libre (fig. 2). 

On note encore qu’il s’agit, dans l’ensemble, d’un tissu trés lache, pauvre en 
cellules, riche en suffusions et en pigments sanguins. 

2° A un grossissement suffisant, le tissu tumoral apparait lache, cedémateux. 

Les éléments cellulaires sont peu abondants ; absents en de nombreuses 
plages, exclusivement et trés finement fibrillaires ; peu abondants en d’autres. 
En quelques zones, plus réduites, ils abondent. Quelques-uns sont de type 
fibroblastique, quiescent, ou en pleine vitalité; la plupart représentent la gamme 
habituelle des éléments polyblastiques. 
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Ces cellules sont noyées dans une trame fibrillaire généralement délicate, 
paraissant en de nombreux points dissociée par une substance fondamentale 
abondante quelque peu granulaire en certains points. 

Les colorations électives (trichromes au bleu d’aniline, au safran, au Van 
Gieson) montrent qu’il s’agit de fibrilles de collagéne plus ou moins bien 
différencié, se substituant nettement en quelques points 4 un fin réseau fibri- 
neux (Weigert). 

Le mucicarmin de Mayer, poussé, laisse par places une légére teinte rosée, 
jamais franchement rouge, et la thionine de Hoyer ne colore pas ces mémes 
régions, métachromatiquement. 

Les colorations électives de la substance élastique (orcéine bleu-polychrome) 
mordent nettement sur quelques-unes des fibrilles de la trame. 

En de nombreux points, surtout en surface, on reléve la présence de vastes 
suffusions sanguines ot les globules rouges sont encore reconnaissables, et des 
zones trés riches en pigment hématique libre ou compris dans des macrophages. 

De fins et délicats capillaires, portés sur des axes conjonctifs particuliére- 
ment discrets, constituent, dans les parties les plus profondes de la tumeur, 
une sorte de résille trés incompléte et fort délicate qui rappelle assez exacte- 
ment la vascularisation des myxomes. 

En outre, de cette néovascularisation, on reléve la présence de quelques vais- 
seaux plus volumineux a paroi adulte. 

On remarque surtout de vastes lacunes, exceptionnellement irréguliéres, et 
sans contours précis, et plus souvent serties dune fine lamelle, résultat de la 
densification du réseau fibrillaire de la trame et que ne tapisse point un revé- 
tement endothélial. La lumiére de ces lacunes contient rarement quelques 
globules rouges; le plus souvent elle apparait vide ou partiellement garnie 
sérosité vaguement rosée par l’éosine. 

La portion superficielle de la tumeur est plus riche en collagéne fibrillaire, 
plus dense ; c’est la aussi qu’abondent suffusions sanguines et pigments héma- 
tiques. On y trouve aussi quelques flaques de fibrine amorphe. ; 

Dans cette méme zone, l’attention est reterue par de nombreuses formations 
qui, sur toutes les colorations comportant une hématéine ou une hématoxyline, 
ressortent en brun violacé ou noir. Ce sont des sortes de filaments, épais de 
4 a 8 microns, réguliers, fragmentés en segments nets et rectangulaires. Ces 
filaments se dichotomisent parfois fort réguliérement; parfois aussi Jeur 
extrémité se boursoufle. 

D’autres, identiques de forme, ne prennent pas le colorant et restent, sur 
toutes les préparations, d’un ocre trés clair, avec une apparence de cavité 
réfringente, sans que l’on puisse affirmer l’existence d’une paroi a double 
contour. 

C’est, en définitive, tout a fait aspect de formations mycéliennes, incrus- 
tées de sels de chaux et de fer; la technique de coloration du bleu de Prusse 
les colore: les premiers, en bleu trés franc, alors que les seconds restent 
incolores. 

On remarque, dans le voisinage immédiat de ces formations d’aspect fran- 
chement mycélien, des trainées de collagéne fibrillaire, & tendance hyaline, 
qui progressivement se « fument », précisent leurs contours primitivement 
diffus et conduisent, par une gamme, que nous croyons compléte, d’intermé- 
diaires, aux formations d’aspect mycélien le plus france. 
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La production tumorale est trés nettement développée dans l’endo- 
carde. Celui-ci est dédoublé par elle; on suit fort bien le clivage sur les 
bords de la tumeur. 

Ainsi, deux lames endocarditiques entourent la formation : 

a) Une, profonde, la plus épaisse, conjonctivo-élastique, particuliére- 
ment riche en tissu élastique. On y trouve, vers le centre, quelques 
vaisseaux gorgés de sang sertis d’une ébauche de manchon périvascu- 
laire fait de cellules lymphocytaires. Cette lame repose sur du muscle 
a Vaide de la lame sous-endocarditique, normalement lache, mais ici 
densifiée. 

b) Une, superficielle. Celle-ci est fortement fibro-hyaline ; le tissu élas- 
tique s’y montre considérablement raréfié. D’abord épaisse, elle s’amincit 
au fur et 4 mesure que l’on se rapproche du sommet de la tumeur ow 
ses lames, dissociées par des suffusions sanguines, finissent par dispa- 
raitre. 

Ces deux lames endocardiques, quoique intimement soudées au tissu 
tumoral, s’en montrent assez nettement distinctes a l’aide de la plupart 
des techniques de coloration. 


De l’étude qui précéde, il nous parait légitime de déduire les points 
suivants : 

1° Si on confronte les caractéres macroscopiques et microscopiques 
de notre tumeur avec ceux d’un certain nombre des prétendus myxomes 
du coeur relatés dans la littérature médicale, on ne saurait conserver 
aucun doute sur son identité: il s’agit bien d’une de ces productions 
tumorales que l’on rassemble sous le vocable de « myxome », « fibro- 
myxome », « myxo-élastome >», etc. 

2° Il nous parait difficile de considérer cette production comme un 
myxome vrai. 

Que le myxome vrai existe ou que seules existent des tumeurs mésen- 
chymateuses diverses 4 morphologie myxomateuse, dans les deux cas, la 
tumeur myxomateuse (ou le myxome) est caractérisée par un ensemble 
structural sur lequel on s’accorde assez bien. 

Or, ici, que trouvons-nous ? Un tissu essentiellement polymorphe, 
extrémement riche en flaques sanguines, en pigment de méme origine et 
en fibrine. Nulle part cette pureté de structure qui est l’apanage des 
tumeurs conjonctives, et plus particuliegrement du myxome, et que 
n’arrivent pas a détruire les remaniements divers que toute tumeur 


peut subir. On ne trouve point de sincytium réticulé ; mais des éléments 
cellulaires @’ailleurs fort polymorphes et bigarrés d’espéce, épars dans 
un stroma fibrillaire, noyé lui-méme dans un suc interstitiel abondant. 
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Cette substance interstitielle n’est que vaguement carminophile; et 
chacun sait combien cette carminophilie relative est fréquente dans 
les formations les plus diverses. 

La tumeur que nous étudions n’est pas une tumeur au vrai sens du 
mot; c’est un thrombus en voie d’organisation: le polymorphisme 
général, — le réseau fibrineux en voie de transformation collagéne et 
élastique, — le bariolage cellulaire, —- l’abondance du pigment et des 
flaques sanguines contenant encore des trainées amorphes ou granu- 
laires de fibrine, — les lacunes pseudo-vasculaires ou pseudo-kystiques, 
tout affirme ce diagnostic. 

3° Pourquoi ce thrombus ? La portion initiale de l’aorte montrait un 
pavage athéromateux discret; l’entrée des coronaires était normale. 


La coronaire droite, suivie dans la partie initiale de son trajet, était 
perméable ; autant qu’on put en juger sur des sections transversales 
opérées a différents étages de la paroi inter-auriculaire, les rameaux 
artériels ne nous ont pas paru macroscopiquement lésés. 

Par contre, l’état lésionnel de l’endocarde au niveau de la tumeur ne 
saurait laisser aucun doute. Manifestement, il y a endocardite: état 
fibro-hyalin, raréfaction du squelette élastique, vascularisation de l’endo- 
-arde. 

D’autre part, le siége initial de la production peut étre parfaitement 
fixé, en plein dans cet endocarde qui s’est clivé. 

Dés lors, la petite tumeur apparait comme un thrombus en voie d’orga- 
nisation apparu dans la lame endocarditique a la suite d’un raptus vas- 
culaire. 

Reste 4 préciser la cause de ce raptus. La chose ne nous parait pas 
possible. Faut-il faire intervenir un embolus de nature végétale ? 
M. le professeur Pinoy admettrait volontiers cette hypothése. On peut 
imaginer que le poumon, avec les lésions ulcéreuses, et d’origine incon- 
testablement tuberculeuse, cultivait, en méme temps que le bacille de 
Koch, le champignon en question. Mais nous sommes la dans le domaine 
des pures hypothéses. 

Aussi bien, le seul fait que nous voulons retenir de cette étude, c’est 


que ce « pseudo-myxome » de l’endocarde n’est autre chose qu’un 


thrombus. 14 
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NICOLOSI (G.). — Sur un cas de fibrosarcome primitif de la langue. (Un 
caso di fibrosarcome primitivo della lingua). — Riforma Medica, Naples, 
XLVIII, n° 2, janvier 1932, p. 53. 


L’auteur décrit une tumeur du bord droit de la langue observé chez 
un garcon de quinze ans. La tumeur avait eu un développement rapide; 
elle avait atteint le volume d’une noisette en quinze jours; bientdt elle pré- 
senta des ulcérations. Le garcon n’avait eu jamais ni fiévre ni douleurs. 

A examen macroscopique, on vit que la néoformation était constituée 
d’un tissu rouge grisatre uniforme, de consistance fibro-élastique; l’ulcé- 
ration apparait couverte de tissu de granulation. Au microscope, on put 
constater qu’il vagiscalt d’un fibro-sarcome a grosses cellules rondes. 


HAMPERL (H.). — Bas « granulomes muqueux » et les « érosions glandu- 
laires » des glandes salivaires et de la muqueuse gastrique. (Ueber « Schleim- 
granulome » und « glandulare Erosionen » in den Speicheldriisen und der 
Magenschleimhaut). — Beitr. z. pathol. Anat. (Ziegler), t. 88, n° 1, 1931, 
p. 193. 


Il s’agit de processus inflammatoires localisés, trouvés aux alentours 


xe des glandes salivaires et qui paraissent étre dus a la présence de mucus 
a, dans le tissu conjonctif; ce mucus provient des glandes salivaires, il peut 
oo s’écouler directement dans le conjonctif, lorsque le tissu glandulaire est 
. lésé (traumatismes, inflammation), et provoque alors une réaction inflam- 


matoire, une inflammation de résorption avec cellules géantes et granu- 
lome de corps étrangers. On retrouve les mémes images dans des cas de 
gastrite chronique, au niveau de la muqueuse pylorique. 


FR. ROULET. 


HOENKE (H.). — Contribution a la physiologie et la pathologie de |’amyg- 
dale palatine. (Zur Physiologie und Pathologie der Tonsilla palatina). — 
Beitr. z. pathol. Anat. (Ziegler), t. 88, n° 1, 1931, p. 207. 


On est d’accord pour admettre, avec Hellmann, que les lymphocytes 
se forment partout ot se trouve du tissu lymphoide; on se dispute pour 
savoir ot ils se forment dans ce tissu. L’auteur a, dans des recherches 
antérieures, examiné la rate d’animaux a l’état de repos complet, et a 
choisi dans ce but la chauve-souris et le hérisson, au cours du sommeil 
hivernal. A ce moment de l’année, ces animaux ne sont soumis 4 aucune 
influence extérieure capable d’amener des réactions au niveau des folli- 
cules secondaires; les conditions sont donc excellentes. Les résultats 
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de ces recherches furent que, chez ces animaux tirés du sommeil et 
soumis a des excitations diverses (injections de thyroxine, par exemple), 
chaque cellule réticulaire de la rate peut former des lymphocytes. 
Au niveau des centres germinatifs, cette genése est particuli¢rement 
intense; ces formations méritent donc de conserver leur nom; elles 
présentent, selon les stades, des images trés différentes et forment, 
selon les besoins, des cellules réticulaires seulement, ou bien cellules 
réticulaires et lymphoblastes, ou bien encore des petits lymphocytes 
en si grand nombre qu’on ne distingue plus les cellules souches. 

Chez les animaux d’été (en particulier chez le hérisson), on peut 
observer des dépéts de substance hyaline dans les follicules de Malpighi 
de la rate; tous les follicules peuvent étre atteints a la fois et ainsi mis 
pour ainsi dire hors de combat. Cet état est réversible et l’auteur a 
observé une destruction de la masse hyaline par les lymphocytes qui 
« creusent des canaux dans les amas hyalins », canaux dans lesquels 
s’insinuent les cellules réticulaires auxquelles est dévolue la fonction 
résorptive. Les follicules amygdaliens n’offrent pas les mémes images, 
ils ne forment jamais de substance hyaline. De l’étude de séries d’amyg- 
dales palatines chroniquement enflammées, |’auteur conclut que les diffé- 
rentes images rencontrées (gros centres germinatifs, petites couronnes 
lymphocytaires, parfois seulement partielles, petits centres, etc.), se 
laissent aisément expliquer si lon admet que ces formations jouent 
aussi bien le réle de centres germinatifs que celui de centres de réactions; 
dans l’amygdale enflammée, la formation des lymphocytes s’altere, 
diminue, et finit par étre suspendue; le centre germinatif devient centre 
de réaction, c’est-a-dire qu’il livre lespéce cellulaire la plus nécessaire 
aux processus de défense, la cellule réticulaire et le macrophage; ces 
centres prennent alors de trés grandes dimensions. 


FR. ROULET. 


BENEKE (R.). — L’histologie et la pathogeneése de « l’atrophie jaune subai- 
gué du foie chez l’enfant. (Zur Histologie und Genese « subakuter gelber 
Leberatrophie » im Kindesalter). — Beitr. z. pathol. Anat., t. 88, n° 3, 1932, 
p. 538. 


Le premier cas publié ici rentre dans la catégorie des affections hépa- 
tiques qui évoluent rapidement avec un ictére brusque et intense, des 
symptomes d’intoxication, et qui présentent 4 l’autopsie une image rap- 
pelant celle de l’atrophie jaune aigué du foie. I] semble que certaines 
intoxications (phosphore, arsenic, champignons, etc.) puissent jouer un 
réle, mais on ne parvient pas toujours 4 éclaircir la pathogénie de 
affection. 

Il s’agit d’un enfant de dix-neuf mois, relevant d’une rubéole, qui 
présenta un ictére brusque, intense, avec tuméfaction hépatique et 
diarrhée. Décés subit une semaine aprés l’apparition des premiers 
symptomes. L’autopsie montre un petit foie 4 surface lisse, surface de 
coupe sans structure nette, comme lavée, jaune rougeatre. Pas d’ictére 
hépatique, canaux hépatiques vides, non dilatés. L’examen histologique 
montre une disparition presque compléte des travées hépatiques; le 
parenchyme ne contient que des formations pseudo-tubulaires, sans que 
l’on puisse rencontrer de nécroses fraiches. Plusieurs veines hépatiques 
présentent des lésions d’endophlébite oblitérante. Les canaux biliaires 


> 


= 
a 
; 4 tS 
4 
> Z 
‘ene 
4 
S. 
os, 
it 
| 
=: 
~e4 
= 
~¢ 


n’offrent aucune image pathologique. Entre les néoformations de cana- 
licules biliaires se trouve un tissu conjonctif fibrillaire 4 fibrilles denses, 
trés fines avec proliférations fibroblastiques et infiltrats lymphocytaires. 
Il s’agit done d’une dégénérescence massive des cellules hépatiques, 
d’une destruction totale du parenchyme ghandulaire, ne laissant sub- 
sister que le stroma, les canaux excréteurs et les vaisseaux. Les nécroses 
sont enti¢rement résorbées, le stroma prolifére. La maladie n’a duré que 
douze jours et il est étonnant qu’en un si court laps de temps puisse 
se produire la résorption d’un foie entier! Aprés avoir éliminé les 
intoxications capables de produire une nécrose totale du foie (phos- 
phore, arsenic, etc.), auteur arrive per exclusionem a V’idée qu’il s’agit 
d’une nécrose ischémique par spasme artériel de courte durée. 

Deux autres observations de nécroses partielles du foie, l'une d’ordre 
indubitablement traumatique ischémique, l’autre a pathogénie moins 
claire, font suite et complétent la premiére. 

FR. ROULET. 


FINKELDEY (W.). — Cellules géantes dans les amygdales. Contribution 
a Vhistopathologie des modifications rencontrées dans les amygdales au 
cours de |’incubation de la rougeole. (Ueber Riensenzellbefunde in den Gau- 
menmandeln, zugleich ein Beitrag zur Histopathologie der Mandelveranderun- 
gen im Maserninkubationsstadium). — Virch. Arch., t. 281, n° 2, 1931. 


L’auteur donne le résultat de l’examen histologique des amygdales 
d’un enfant de sept ans qui, trois jours aprés l’amygdalectomie, présenta 
une rougeole typique. Alors que les modifications des amygdales sont 
connues pour la période de l’éruption depuis le travail de Alagna, l’état 
de ces formations lymphoides au cours de lincubation soni peu 
connues, et elles sont, pour le cas en question, fort exactement décrites. 
Ce sont les centres germinatifs des follicules lymphatiques qui’ présen- 
tent les images les plus remarquables : il s’agit de processus prolifératifs 
et dégénératifs; tout le follicule secondaire (centre germinatif) est dis- 
socié, tuméfié, les cellules sont grandes et pales, anastomosées en réseau. 
On rencontre en outre une masse de cellules géantes 4 noyaux ronds 
extrémement nombreux; elles se trouvent dans les mailles réticulaires. 
Ces cellules dégénérent et offrent alors des images de pycnose et de 
chromatolyse, la cellule disparait ensuite peu a peu, les débris sont 
phagocytés par les éléments réticulo-endothéliaux. A cété de ces modi- 
fications des centres germinatifs, on trouve une inflammation catarrhale 
aigué. 

L’auteur envisage qu’il s’agit d’un état réactif exceptionnel du tissu 
lymphatique, qui s’extériorise d’un cété par une inflammation catar- 
rhale aigué, en réponse a l’agent infectieux probable, et d’un autre par 
la production exagérée de cellules géantes, peut-étre sous l’influence de 


toxines d’ordre endogéne. 


FR. ROULET. 


ENGER (R.) et PREUSCHOFF (P.). — Troubles anatomiques et fonction- 
nels des reins sous |’influence des rayons X. (Anatomische und funktio- 
nelle Veranderungen an der Niere nach Réntgenbestrahlung). — Virch Arch., 
t. 283, n° 2, 1932, p. 489. 


Expériences sur le chien. Reins irradiés avec 60-140 % H. E. D., par 
intervalles de huit jours a trois mois, pendant seize mois; doses totales : 
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ANALYSES 521 
5,8-21 H. E. D. par animal. Les examens cliniques ont montré une dimi- 
nution rapidement accentuée de lélimination d’urochrome, I|’établisse- 
ment d’une urémie lentement progressive avec élévation de l’azote rési- 
duel et de ’urée sanguine. Dans deux cas, on peut observer une élévation 
de la pression sanguine. Les reins subissent sous l’influence des rayons X 
des modifications d’ordre atrophique; ils sont en général diminués de 
volume, leur surface est lisse, la capsule fibreuse se laisse détacher faci- 
lement. Corticale et médullaire sont atteintes dans la méme proportion 
dune sclérose, déterminée, semble-t-il, surtout par la destruction des 
canalicules; les épithéliums se tuméfient, subissent une dégénérescence 
vacuolaire, se détachent et sont éliminés sans qu’il se produise de 
régénération; le tissu fibreux interstitiel étouffe alors peu a peu les 
canaux atrophiques. On finit par ne trouver que des vaisseaux et des 
glomérules. Ces derniers sont souvent hyalinisés. Les artéres montrent 
parfois des images d’artérite, mais les lésions vasculaires semblent étre 


d’ordre secondaire et exceptionnelles. 


FR. ROULET. 


PESCATORI et ROGERS. — Contributions expérimentales a l’étude de la § 
genése spastique des ulcéres gastriques. (Contributi sperimentali allo studio — 
della genesi spastica delle ulceri gastriche). — Lo Sperimentale, vol. 85, : es 
fasc. 4, 1931, pp. 289-329. _ 
Expérimentalement, soit avec application d’un courant électrique de i em 
trois milliampéres, soit avec injections sous-séreuses d’une solution oe 
d’ergotine dans l’estomac, les auteurs ont obtenu chez des chiens et des = 2 oe 
cobayes des altérations bien remarquables de la muqueuse: spasmes, ee 
zones d’atrophie, ulcérations. 


Le spasme de la tunique musculaire apportant une rigidité de la paroi a J 
gastrique et une diminution du volume de l’estomac produit une com- me 
pression vive sur les vaisseaux de la sous-muqueuse; cette compression 
vasculaire serait la cause des altérations muqueuses sus-décrites. 


Vv. GONNELLI. 
GALAVATTO. — Sur trois cas de sarcome de l’estomac. — Pathologica, 


n® 481, novembre 1931, pp. 650-662. 


Aprés avoir exposé les connaissances actuelles sur l’étiologie, la genése, 
la classification et la fréquence du sarcome de l’estomac, l’auteur décrit 7 
trois cas d’observation personnelle. 

Le premier est une tumeur de la grandeur d’une téte de foetus qui 
s’était développée en dehors de l’estomac, dans Varriére-cavité de : 
l’épiploon, aux dépens des cellules musculaires appartenant a a une malfor- ; 
mation myo-fibro-angiomateuse existant sur la paroi de J’estomac. ‘ 

Les autres cas sont des tumeurs de nature lymphoblastique avec pro- 7 
duction riche de réticulum; leur étude est intéressante, parce qu’on y peut 
relever des signes qui, bien que ne soyant pas spécifiques, ont une grande 
importance dans le diagnostic du sarcome de l’estomac, pour la fré- 
quence avec laquelle on les rencontre dans les tumeurs de nature 
conjonctive. 

Ces signes sont: 1° absence de métastases dans les glandes régionales 
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ret & au point ot les vaisseaux pénétrent dans l’intestin. Il y a 14 une abon- 
a dance de tissu conjonctif lache et de tissu adipeux qui parait constituer 
7 un lieu de moindre résistance. 

Re y Le traitement de choix est la résection de la partie pathologique de 

eh lintestin, qu’il s’agisse de diverticules unique ou multiples, 4 cause des 
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et dans les organes contenus dans l’abdomen; 2° épaississement et 
aspect tendineux de la séreuse gastrique au-dessus de la tumeur. 

On confirme toutes les théories modernes qui reconnaissent, au lympho- 
sarcome du tube gastro-entérique, moins de malignité qu’aux tumeurs 
du méme type des glandes lymphatiques. == 

GONNELLI. 
TENGWALL (Ernst). — Un cas de diverticules multiples du jéjunum. —- 
Acta Chirurgica Scandinavica, vol. LXVIII, fase. 2, 22 mai 1931. 


L’auteur apporte l’observation suivante : 

Femme, quarante-neuf ans. Aucun trouble jusqu’a six mois avant son 
entrée 4 I’hépital. A ce moment, nausées, vomissements, douleurs péri- 
ombilicales, affaiblissement, mais pas de modifications du transit intes- 
tinal. Hémorragies intestinales répétées avec anémie trés marquée, 
améliorée par le traitement médical. A l’examen radiologique, on trouve 
un estomac normal et des images hydro-aériques paraissant localisées 
a la partie basse du jéjunum et aux premiéres anses de l’iléon. Elles ont 
été rapportées a des adhérences. 

A Vintervention : pas d’adhérences, estomac, duodénum, célon trans- 
verse normaux; mais la partie la plus élevée du jéjunum est criblée de 
diverticules mobiles, sans adhérences péritonéales, de la grosseur d’une 
noisette 4 celle d’un ceuf de poule, sur une longueur de 50 centimétres 
a partir d’un point situé A 25 centimétres en aval de l’angle duodéno- 
jéjunal. 

Résection de ce segment intestinal. 

Guérison, maintenue encore sept mois et demi aprés l’intervention. 

Examen de la piéce: les diverticules apparaissent comme des vési- 
cules libres, appendues 4 la paroi de chaque cété de l’attache mésen- 
térique, plus ou moins épaisses, a surface arrondie; quelques-uns 
présentent des irrégularités comme s’ils étaient formés de plusieurs 
diverticules plus petits. Les diverticules s’ouvrent librement dans la 
cavité intestinale. 

Chacun présente les trois tuniques : muqueuse, musculeuse, conjonc- 
tive. 

D’une facon générale, on rencontre un cas de diverticules du gréle 
sur mille examens radiologiques (Case). L’affection s’est montrée moins 
exceptionnelle ces derniéres années. 

Les diverticules sont situés de chaque cété de l’attache mésentérique, 


hémorragies répétées et de l’inflammation des diverticules avec réaction 
péritonéale. 
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SABRAZES, JEANNENEY (G.) et MATHEY-CORNAT (R.). — Les tumeurs 
des os (tumeurs bénignes, tumeurs malignes, tumeurs a cellules géantes, 
kystes osseux, dystrophies ostéokystiques). — Un livre de 437 pages et 
165 figures. Masson et C'*, éditeurs, 1932. 


On ne peut, dans l’état actuel de nos connaissances, dresser une clas- 
sification des tumeurs des os qui ne soit exposée a de fréquents remanie- 
ments. Néanmoins, de nombreux et excellents travaux récents sur la 
pathologie du squelette nous ont donné tant de renseignements nouveaux 
et une vue si claire de quelques lésions qu’il est opportun de fixer nos 
acquisitions dans un livre didactique : c’est ce que les auteurs ont fait 
avec succés. 

Ils étudient successivement les tumeurs bénignes des os, les tumeurs a 
cellules géantes, les kystes osseux, les ostéites fibreuses, les tumeurs 
malignes primitives et métastatiques. Pour chacun de ces groupes, ou 
plut6t de leurs subdivisions, ils font un exposé rationnel de la lésion 
osseuse et de ses symptomes, se souciant davantage d’écrire un ouvrage 
d’enseignement que d’apporter des faits personnels ou de critiquer ceux 
qui ont été proposés. 

L’un des avantages de ce plan est de permettre l’énumération métho- 
dique des procédés thérapeutiques applicables a chaque lésion. Les 
auteurs n’y manquent pas et ils donnent en détail la technique et les 
résultats obtenus par les traitements médicaux, chirurgicaux, conserva- 
teurs et mutilants, et par la radiothérapie. 

Au texte sont joints de trés belles radiographies des différentes 
lésions tumorales et quelques clichés propres 4 guider dans le diagnostic 
différentiel. De bonnes microphotographies renseignent suffisamment 
sur les structures histologiques. Le texte est dépouillé de l’appareil 
bibliographique qui, trés abondant cependant, est groupé en fin du 


volume. 
P. MOULONGUET. 


CRACIUN. — La culture des tissus en biologie expérimentale. — Un livre 
de 445 pages, avec 72 figures. Masson et C'*, éditeurs. 


Premier traité écrit en langue francaise sur la question de la culture 
des tissus, le livre de Craciun est trés clair, trés bien composé et doit 
rendre les plus grands services a ceux qui veulent s’initier a ces tech- 
niques pleines d’avenir, comme 4 tous ceux qui veulent se tenir au 
courant des découvertes déja faites. 

Il s’agit, en effet, d’un ouvrage trés complet ot: l’on trouve, avec des 
idées générales sur Vhistorique et sur les connaissances générales 
acquises, les détails techniques nécessaires pour avoir une notion exacte 
de la position de la question. 
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Les types cellulaires divers obtenus in vilro sont décrits et figurés, 

et les conditions optima de leur culture passées en revue. Puis, dans 
- une série de chapitres, on trouvera l’étude de la physiologie et de la 
_ pharmacologie des cultures de tissus, des réactions cellulaires aux alté- 
rations provoquées sur les cultures, c’est-a-dire l’anatomie-pathologie, 
la toxicologie, ’immunité des cellules in vitro. Enfin, un important 
-chapitre est consacré a l’étude du cancer in vitro. 

Une bibliographie trés abondante et un index complétent le caractére 
de traité qu’il est juste de reconnaitre a ce beau travail. 


P. MOULONGUET. 


- ROUSSET (Jean). — Les dyskératinisations épithéliomateuses. Maladie de 
Paget. Maladie de Bowen. Epithélioma pagétoide. — Un volume de 
one 600 pages, 110 figures. Masson et C'*, éditeurs, 1931. 


2 Cet ouvrage, abondamment documenté, tant au point de vue des 
observations personnelles qu’au point de vue bibliographique et critique, 
__ constitue une volumineuse contribution a l’étude de la question si sou- 

vent discutée, jamais tranchée, des dyskératoses, ou dyskératinisations, 
oe préfére les appeler l’auteur, et de leurs rapports avec le cancer. 

L’auteur étudie successivement la maladie de Paget, mammaire et 
extra-mammaire, la maladie de Bowen et l’épithélioma pagétoide (pour 
- éliminer d’ailleurs ce dernier du groupe des dyskératoses). 

Le chapitre le plus oe et le plus original est celui qui se rap- 
porte a la maladie de Paget et aux recherches personnelles de l’auteur 
sur la structure normale du mamelon. Rousset décrit, sous le nom de 
cellules dyskératosiques, des cellules qui existeraient a l’état normal 
— dans le mamelon de la femme Aagée. I] nous semble que l’extension du 
ai terme de dyskératose, auquel Darier a donné un sens bien précis, a des 

— ; cellules qui n’ont comme caractéres que d’étre vacuolaires avec un 
_ noyau en croissant, soit pour le moins arbitraire. Cet aspect, qui est 
loin d’étre exceptionnel en dehors du mamelon, traduit peut-étre un 
artefact (fixation, mode d’anesthésie locale), peut-étre aussi une souf- 
france de l’épiderme et sa fragilité au voisinage d’une inflammation et 
@une tumeur, mais nullement une déviation dans l’évolution de la 
cellule et une dédifférenciation caractéristique de la cellule dyskérato- 

_ sique. La filiation entre cette cellule et la cellule de Darier n’est nulle- 

- ment démontrée, et rien ne permet de croire que la présence des 
_ cellules de Darier, dans la maladie de Paget, soit due 4 l’exagération 

d’un processus normal. 
a D’autre part l’auteur décrit, dans le mamelon normal, de nombreuses 
glandes sébacées s’abouchant dans les galactophores 4 leur extrémité. 
_Acceptant d’une part la théorie du cancer d’emblée, soucieux d’autre 
part de trouver une origine unique aux maladies de Paget, mammaire 
et extra-mammaire, Rousset émet lhypothése qu’il s’agit, dans Vun et 
-Yautre cas, d’un épithélioma des glandes sébacées. 

Le chapitre du traitement est intéressant : il est classique de traiter 
la maladie de Paget par l’ablation chirurgicale ; Rousset montre qu’on 
peut obtenir d’excellents vésult ps la radiothérapie. 


DORKEVITCH. 
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SOCIETE ANATOMIQUE DE PARIS 


ASSEMBLEE GENERALE 


et) 


Rapport du Secrétaire général adjoint (M. P. G&RaRD-MARCHANT). 


Mes chers collégues, 


Laissez-moi tout d’abord vous exprimer un regret: notre Secrétaire 
général est absent aujourd’hui. 

Vous ne l’entendrez donc pas vous présenter le rapport moral de 
notre Société. C’est une premiére déception. J’ai peur que, pour vous, 
ce ne soit pas la seule : je vais le remplacer. 

Au moins mon rapport aura-t-il un avantage : il sera bref. Je vondrais 
que cette briéveté fat gage de sa valeur : n’a-t-on point dit des rapports, 
méme des plus sérieux, que les meilleurs étaient les plus courts ? 

Celui-ci, Messieurs, tiendra quelque qualité aussi de l’état de notre 
Société. Jamais elle ne fut plus brillante, jamais plus florissante. 

Il suffit de la considérer pour qu’aussitét les preuves abondent. 

Comment ne pas souligner avant tout le succés, la tenue de nos séances. 
Chacun de vous est assez assidu a chacune de nos réunions pour savoir 
comment elles sont suivies. Le nombre des assistants croit sans cesse. 
Et je m’en voudrais de ne faire allusion qu’au facteur quantiteé... 

Les discussions y furent cette année si variées, les sujets traités si 
divers, les communications si multiples qu’il me serait impossible de 
les évoquer toutes. Et pour choisir parmi les plus intéressantes, quelle 
difficulté ! 

En effet, il n’est pas une de nos communications, méme la plus petite, 
méme la plus anodine d’apparence, méme la plus banale d’aspect, dont 
lintérét ne déborde bien vite le cadre de cette tribune pour susciter 
rapidement des discussions — ne me faites pas dire des conversations 
— particuliéres. 

Mais je vous dois d’autres preuves, meilleures encore, de notre vilalité. 

J’en trouve une dans le succés de notre Réunion pléniére du mois 
d’octobre dernier. 

Aprés le timide, mais splendide essai d’octobre 1929, on pouvait croire 
que nulle autre Assemblée ne dépasserait ainsi nos espérances. 

Et, cependant, vous vous rappelez encore l’intérét des rapports pré- 
sentés en octobre. Vous vous souvenez des études magistrales de MM. Titu 
Vasiliu, Favre et Croizat, sur la Lymphogranulomatose; vous avez 
a lesprit le travail si documenté de MM. Dubreuil et Lacoste sur l’Histo- 
physiologie des parois vasculaires. Et je ne parle pas de la discussion, 
des communications qui firent suite 4 ces rapports. 

Vous avez vu le Petit Amphithéatre — qu’il méritait son nom ce 
jour-la ! — bondé a la séance d’ouverture. Vous avez vu notre salle de 
réunion déborder lors de nos séances de travail. 

Tous les coins de France, d’Europe, du monde méme étaient repré- 
sentés. On faisait queue, si j’ose dire, 4 la porte de notre Société. 
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Et cela est si vrai que nous avons di vous demander 4 ce propos — 
et vous nous l’avez généreusement accordé — une modification a nos 
statuts. 

Nous ne pouvions, en effet, faire face a toutes les candidatures. Elles 
étaient si nombreuses que nous en arrivions a ce paradoxe : nous réjouir 
des quittances qui revenaient impayées et libéraient ainsi des places. 
Ceci n’est pas une invitation... 

Si la loi de l’offre et de la demande était aussi rigoureuse sur le terrain 
scientifique que sur l’économique, ce qu’on ett da vous proposer, ce 
n’est point une augmentation du nombre de nos membres, mais du 
chiffre des cotisations. 

En effet, nos associés étrangers se sont considérablement accrus; nos 
correspondants nationaux se sont multipliés; nos membres titulaires, 
enfin, ont subi une progression impressionnante. 

Vous le voyez, Messieurs, notre vieille Société est en plein dévelop- 
pement, puisqu’elle va recruter des adhérents jusqu’au dela des mers. 

Il n’a point fallu augmenter seulement Je nombre de ses membres, 
mais aussi celui du personnel de son bureau. Et c’est pourquoi, ici encore, 
nous avons di vous proposer une nouvelle modification aux statuts. 

Messieurs, quand vous voyez une société accroitre le nombre de ses 
dirigeants, des membres de son Conseil d’administration — je parle 
ici de sociétés scientifiques et non financiéres —- ah! vous pouvez étre 
sirs que cette société est en plein essor. 

Cet essor, vous permettrez a votre Secrétaire général adjoint de !’attri- 
buer sans doute a vos travaux, mais aussi 4 l’impulsion toujours agis- 
sante et renouvelée de celui qui a revivifié la Société anatomique. 

N’avais-je pas raison, en commencant, de vous annoncer le bon, 
excellent état moral de notre Compagnie ? Puisse, maintenant, mon 
ami Delarue vous parler de son bon état physique, je veux dire financier. 


Les comptes de la Société anatomique, pour l’exercice 1931-1932, 
arrété au 15 avril 1932, peuvent se résumer de la facon suivante. : 


RECETTES : 


Solde créditeur au 21 février 1931........c.eeccccccee 


Remboursement des frais de gravures en simili : 
Revenus de la Société et intéréts des fonds placés : 
Excédent des recettes sur les cotisations 1931......-..........4.. 
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Malgré la dureté des temps, malgré les dépenses, considérables pour 
notre petit budget, qu’aurait pu entrainer la III* Réunion pléniére, dont 
vous vous rappelez le succés, l’exercice 1931-1932 se traduit par un 
excédent de recettes, par une augmentation de nos disponibilités. 

Notre satisfaisante situation financiére actuelle n’est pas due a une 
diminution des frais d’impression de notre bulletin, c’est-a-dire a une 
diminution de l’activité scientifique de notre Société, bien au contraire; 
jamais encore nos compte-rendus n’ont profité si largement de Vhospi- 
talité des Annales d’Anatomie pathologique. 

Elle est due, mes chers collégues, 4 votre attachement a notre vieille 
Société si vivante, a la fidéle: ponctualité avec laquelle vous avez payé 
la cotisation annuelle relativement élevée que l’on vous demande; a la 
facon dont vous avez répondu a l’appel que votre Bureau vous a adressé, 
lors de la derniére Assemblée générale, au sujet des gravures en simili; 
au dévouement de certains des membres de votre Bureau qui ont apporteé, 
pour couvrir une partie dés dépenses de la Réunion pléniére, une aide 
si efficace, directe ou indirecte; 4 nos éditeurs enfin, MM. Masson et C", 
qui font tant pour notre Société et qui ont bien voulu consentir, cette 
année, pour l’édition du numéro 7 bis, d’importants sacrifices. 

Grace 4 tous ces concours, votre Trésorier a une tache trés aisée, et 
plus de satisfactions que de soucis; a4 tous il exprime ici sa bien vive 


gratitude. 


Ce rapport est adopté 4 ’'unanimité des membres présents. " 


Elections du Bureau et du Conseil d’Administration. A 


L’Assemblée générale procéde ensuite aux élections. Sont élus 4 l’una- 
nimité des membres présents, pour une période de deux années : 


. G. Rovussy. 

H. Rovuviére. 

C. CHAMPY. 

NOEL FIESSINGER. 


R. HuGueEnin. 


Indemnité a la Maison Masson et C'*................ 4.000 » 
Contribution a V’édition du numéro 7 bis des Annales ; 

Total des Gépemscs 11.830 95 11.830 95 
Excédent des recettes sur les dépenses...... 4.360 65 
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Secrétaire général adjoint......... MM. P. GERARD-MARCHANT. 


FUNK-BRENTANO. 


Membres du Conseil d’administra- 
MM. BRAULT. 
DURANTE. 


JAYLE. 
LEGRY. 
MOUCHET. 
F 
GANGRENE DES EXTREMITES 


OBLITERATION DES ARTERES ILIAQUES PRIMITIVES 


ATHEROME GENERALISE 


H. Chabanier et J. Porin. 


Nous avons l’honneur de présenter a la Société une observation qui 
nous parait curieuse a un double point de vue. 

L’histoire clinique était celle d’une gangréne parcellaire dont la topo- 
graphie et l’évolution étaient si spéciales qu’on pouvait discuter un 
syndrome de Raynaud. 

Par contre, les lésions anatomiques étaient diffuses : elles consistaient 
en des formations athéromateuses et en une artérite généralisée a tout 
le systéme artériel. Les artéres iliaques primitives étaient complétement 
oblitérées, les vaisseaux cérébraux étaient profondément altérés. 


Notre observation concerne un homme de cinquante-six ans entré dans le 
service de notre maitre, le docteur Monier-Vinard, le 29 décembre 1931, pour 
une gangréne des extrémités des membres. 

On constate en effet, dés le premier examen, des excoriations et des ulcéra- 
tions superficielles au niveau des extrémités. Ces ulcérations bleues ou noires, 
de contours irréguliers, sont atones. Elles saignent cependant, dés que l’on 
enléve la moindre crodite. Trés superficielles, n’atteignant jamais los, elles 
ont une topographie intéressante a souligner : 

1° Aux membres inférieurs: ce sont les troisiéme, quatriéme et cinquiéme 
orteils du pied gauche, et les premier et troisiéme orteils du pied droit qui 
sont atteints. Mais, seule, la derniére phalange est gangrénée et cette gangréne 
siége sur la face dorsale et les bords de la phalange. Elle respecte toujours 
VYongle et la région péri-unguéale. 

Il existe, en outre, une crofite noiratre de la dimension d’une piéce de 1 franc, 
a 3 centimétres au-dessus de la malléole externe du pied gauche. 

2° Aux membres supérieurs : les lésions sont encore plus limitées. On note 
seulement, au niveau de la pulpe de certains doigts (index et annulaire gauches, 
index droit), une excoriation de la dimension d’une piéce de 1 franc. 

Toutes ces lésions cutanées sont séches. 

Mais cette gangréne est trés douloureuse, spontanément, et le moindre contact 
augmente la souffrance. 
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Ce sont les douleurs qui ont d’ailleurs marqué le début de la maladie. Si 
lon ne retrouve pas, & proprement parler, une histoire de claudication inter- re 
mittente, le malade raconte que, depuis deux mois, il souffrait de douleurs al 
lancinantes dans les membres inférieurs, douleurs augmentées par les mou- te 
vements, mais existant aussi au repos. di 
Puis, quelques jours avant son entrée a V’hépital, des phlycténes étaient v1 
apparues, a l’extrémité des membres inférieurs. Ces phlycténes s’étaient rapide- Pp 
ment ulcérées pour laisser place aux lésions gangréneuses. ir 
Dans les membres supérieurs, les douleurs étaient beaucoup moins nettes; c: 
le malade avait souvent les mains engourdies, parfois complétement bleues, 5: 
et Vhistoire rappelait un peu les phases syncopale et asphyxique du syndrome S 
de Raynaud. d 
Ce diagnostic avait pu étre soulevé en raison de la topographie trés limitée 
des lésions gangréneuses. Disons de suite que l’on ne pouvait guére s’y attarder. u 
Dans la maladie de Raynaud, la gangréne débute presque toujours sous l’ongle I 
ou dans la sertissure unguéale. 
Nous avons vu que, chez notre malade, lVongle et la région péri-unguéale a 
étaient toujours indemnes. n 
D’autre part, un examen complet permettait 4 coup sir de porter le diagnostic v 
d’artérite oblitérante. 
Toutes les grosses artéres étaient facilement palpables, sinueuses, en « tuyau E 
de pipe >. 
Aux membres inférieurs: les pieds étaient complétement froids, bleus, vio- ! 
lacés. On ne percevait pas de battements artériels, méme a la partie supérieure I 
des fémorales. L’oscillométre de Pachon permettait tout juste de noter une demi- 
division d’oscillation aux environs du chiffre 15 du manométre, a la partie | 
supérieure de la cuisse droite. Partout ailleurs, les oscillations étaient nulles. i 


L’épreuve du bain-de-pied chaud ne modifiait en rien les résultats. 

Aux membres supérieurs : toutes les artéres étaient dures; on arrivait 4 sentir 
l’artére axillaire sur tout son trajet, les oscillations étaient cependant encore 
assez amples (3 a 4 divisions). La tension artérielle, prise & chaque poignet, 
donnait les chiffres de 27-16. | 

En résumé: le diagnostic d’artérite oblitérante des membres inférieurs pou- | 
vait étre porté a coup str. L’étiologie de cette artérite ne pouvait étre précisée | 
cliniquement : on ne trouvait aucune trace de syphilis ; le taux de la choles- 
térine sanguine était de 1 gr. 50 par litre ; tout au plus notait-on un chiffre 
un peu élevé de glycémie: 1 gr. 46 par litre, sans glycosurie. 

Le reste de examen somatique était négatif : il n’y avait pas d’albuminurie, 
Vurée sanguine était de 0 gr. 30, la diurése était bonne, 1200 a 1500 grammes 
par vingt-quatre heures. Au cceur, on discernait un elangor du deuxiéme bruit 
a la base. 


Evo.ution. — L’évolution de la maladie vint affermir le diagnostic d’artérite 
et d’athérome généralisés : on ne nota aucune amélioration des gangrénes cuta- 
nées ni de la circulation artérielle par le traitement, qui consista en injections 
d’acétylcholine associées a la radiothérapie surrénalienne. Par contre, le 7 février 
1932, le malade fit subitement un ictus et il se constitua une hémiplégie droite 
aveg aphasie motrice. L’oblitération de l’artére sylvienne ou d’une de ses bran- 
ches nous prouvait que le processus d’artérite était généralisé & tout le systéme 
artériel. Le malade mourait, le 13 février 1932, de bronchopneumonie. 


L’autopsie nous permit de préciser l’étendue de l’atteinte artérielle. Cette géné- 
ralisation était bien en discordance, ce qui est classique, avec 
lésions gangréneuses. 
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Nous disséquames l’aorte sur tout son trajet. Il existait des placards d’athé- 
rome sur toute la longueur du vaisseau. Mais cette dégénérescence prédominait 
au niveau de l’aorte abdominale et de sa bifurcation. La, les placards athéroma- 
teux formaient par places de véritables éperons, faisant saillie dans la lumiére 
du vaisseau. En d’autres endroits, les placards étaient creusés de véritables ané- 
vrysmes disséquant, qui pénétraient dans toute l’épaisseur de l’artére. A tel 
point que la surface externe du vaisseau était elle-méme boursouflée et trés 
irréguliére. L’artére iliaque primitive droite était complétement oblitérée par un 
caillot fibreux organisé, qui se continuait dans l’iliaque externe et dans ’hypo- 
gastrique. L’artére iliaque primitive gauche n’était obturée qu’é son origine. 
Sur tout le reste de son trajet, elle présentait une dégénérescence athéromateuse 
des plus caractéristiques. 

Il ne nous fut pas possible de disséquer les artéres axillaires. En introduisant 
une sonde cannelée dans les sous-claviéres, nous avons constaté l’irrégularité de 
l’endartére de ces vaisseaux. 

Le prélévement du cerveau nous montra l’atteinte profonde de toutes les 
artéres cérébrales : les artéres dures, rigides, présentaient des lésions athéro- 
mateuses disséminées. Le trone basilaire, ’hexagone de Willis, les artéres syl- 
viennes étaient touchées par ce méme processus. 

Des coupes transversales du cerveau nous permettaient de constater un fin 
piqueté, hémorragique, et des petits foyers de ramollissement disséminés. Le 
plus important de ces foyers siégeait au niveau du lobe de linsula gauche. C’est 
lui qui était vraisemblablement responsable de Victus terminal que fit notre 
malade. 

Les reins étaient petits, atteints de lésions scléreuses de néphrite chronique. 
Rien d’anormal au niveau des surrénales. Le coeur présentait une dilatation 
importante des cavités gauches. 


En résumé : Vintérét de notre observation réside dans la disproportion 
entre les gangrénes cutanées et l’atteinte considérable du systeme artériel, 
puisque les artéres iliaques primitives étaient totalement oblitérées et 
que la circulation sanguine ne pouvait se faire que par les artéres épigas- 
triques. 


par 


L. Marchand. 
&. 
(Cette communication paraitra en mémoire original dans le numéro 
de juin 1932 des ANNALES D’ANATOMIE PATHOLOGIQUE.) 


1 


CIRRHOSE PIGMENTAIRE ET DIABETE BRONZE 


par 


Marcel! Labbé et M. Petresco. 


(Cette communication paraitra en mémoire original dans un numéro 
ultérieur des ANNALES D’ANATOMIE PATHOLOGIQUE.) 
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M. Oberling. — Les faits qui viennent de nous étre exposés sont 
absolument concordants avec les constatations anatomo-pathologiques. 
Il n’existe, en effet, aucun parallélisme entre la destruction exagérée des 
hématies et la production d’hémosidérine; dans certaines affections, ott 
la destruction globulaire est intense, ’hémosidérose peut faire comple- 
tement défaut. Celle-ci répond a un trouble du métabolisme intermé- 
diaire du fer qui semble lié essentiellement 4 une lésion de la cellule 
hépatique. 


Ch. Achard, J. Verne et M. Bariéty. 


Au cours de nos essais d’amylose expérimentale chez le chien, nous 
avons constaté que le pigment ferrique pouvait, dans certaines condi- 
tions, donner une coloration métachromatique avez le violet de Paris 
et le bleu de méthyle. 

La teinte obtenue avec le fer n’est d’ailleurs pas aussi franche, aussi 
riche qu’avec la substance amyloide : elle varie habituellement du brun 
roux au rouge cuivre et n’atteint qu’exceptionnellement le rouge gro- 
seille. 

Fait important, tous les pigments ferriques ne donnent pas cette réac- 
tion métachromatique. Nous l’avons trouvée dans des rates de chiens 
traités par des injections intraveineuses de caséinate de soude, et dans 
le foie d’un chien qui avait recu des injections sous-cutanées de chlo- 
rure de manganése. Nous l’avons méme rencontrée dans la rate de 
certains chiens qui n’avaient subi aucun traitement. Dans ces cas, les 
dépéts ferriques donnant la réaction métachromatique étaient beaucoup 
moins nombreux que les dépéts donnant la réaction de Perls. 

Par contre, dans des foies humains de cirrhose pigmentaire et la 
spirochétose ictérigéne, oi la réaction de Perls avait décelé la présence 
abondante de pigment ferrique, des colorations au violet de Paris et au 
bleu de méthyle ne firent apparaitre aucune métachromasie. 

On en peut conclure que l’agent de cette métachromasie n’est pas le 
fer métallique lui-méme, mais, trés vraisemblablement, les particules 
protéiques qui lui restent accolées au cours de l’hémolyse splénique. 

Sans anticiper sur les recherches que nous poursuivons, nous croyons 
pouvoir, dés maintenant, souligner deux points : 
= 1° L’intérét histophysiologique de cette coloration métachromatique 
qui, 4 notre connaissance, n’a pas encore été signalée. Elle permettra 
peut-étre de pénétrer plus intimement le probléme du métabolisme du 
fer dans l’organisme. 


aes 2° La cause d’erreur que cette métachromasie constitue dans l’appre- 

_ ciation des résultats d’amylose expérimentale. On ne devra conserver 
be comme valable que les coupes sur lesquelles la réaction de Perls, effec- 
tuée systématiquement au préalable. aura montré soit V’absence de fer, 
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soit une topographie différente pour le pigment ferrique et la substance 
amyloide. 
Il est d’ailleurs possible, comme certains faits que nous avons observés 
tendent 4 le prouver, que les perturbations complexes qui provoquent 
amylose portent parallélement sur le plasma et les globules rouges. 


AMYLOSE ET PIGMENT FERRIQUE 


Ch. Achard, J. Verne et M. Bariéty. 


Dans la note précédente, nous avons fait allusion aux importants 
dépots de pigment ferrique qu’il nous a été donné d’observer dans la 
rate, au cours de certains essais d’amylose expérimentale chez le chien. 

Ce fait nous a conduits a rechercher |’état du pigment ferrique dans 
amylose humaine. 

Nous ne pourrons, évidemment, fournir de solution valable 4 ce pro- 
bleéme qu’en multipliant les examens histologiques et en faisant, parallé- 
lement a eux, le dosage chimique du fer dans les parenchymes. 

Dés aujourd’hui, cependant, nous tenons 4 compléter, sur ce point, 
observation que nous avons présentée, le 4 décembre 1930, a la séance 
de notre Société, et qui a paru dans le numéro de mars 1931 des 
Annales d’Anatomie pathologique (1) : 


Il s’agissait d’un homme tuberculeux et syphilitique, présentant le syndrome 
clinique et humoral d’une néphrite azotémique associée & une néphrose lipoi- 
dique. L’autopsie nous permit de reconnaitre trois ordres de lésions: une 
néphrite, une lipoidose intense des tubes contournés du rein, une amylose du 
rein, de la rate et du foie. 

Nous venons de reprendre un bloc de cette rate, inclus a la paraffine, et, sur 
les coupes, nous avons fait les constatations suivantes : 

La rate est a la fois riche en amyloide et en fer. L’amyloide est essentiellement 
localisée 4 la pulpe blanche, le fer a la pulpe rouge. 

Les dépéts de substance amyloide sont périvasculaires, imprégnant les tuni- 
ques ou dissociant les éléments du vaisseau. Mais on en voit également de diffus 
a travers les corpuscules de Malpighi. 

Le fer est directement décelable par la réaction de Perls qui donne aux dépdts 
observés une teinte d’un bleu franc. Les dépéts sont situés dans les mailles du 
réticulum des cordons de Billroth. Tantét extracellulaires, ils forment des 
mottes qui peuvent atteindre de volumineuses dimensions. Tantét intracellu- 
laires, ils siégent dans des macrophages. 

L’amyloide, cependant, peut déborder la pulpe blanche. En plusieurs régions, 
on en observe des dépéts qui imprégnent les parois des sinus veineux de la 
pulpe rouge. 

Enfin, les rapports des deux substances, amyloide et fer, peuvent étre plus 
directs encore. Il existe des dépéts ferrugineux importants autour de nombreux 
petits vaisseaux dont la paroi est entiérement imprégnée d’amyloide. Ces vais- 


(1) AcHarD (Cu.), Bariéty (M.), Capounis (A.) et Desspuguais (G.): « Forme 
associée de néphrose lipoidique (néphrose, néphrite et amylose). Etude cli- 
nique, humorale et anatomo-pathologique. » (Annales d’Anatomie pathologique 
et d’Anatomie normale médico-chirurgicale, mars 1931, pp. 201-209.) 
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seaux siégent principalement dans les parties périphériques de la pulpe blanche. 

Nous avons coloré sur des coupes séparées soit l’amyloide (bleu de méthyle), 
soit le fer (ferrocyanure). Mais nous avons également réalisé, sur une méme 
préparation, la coloration simultanée des deux éléments, en pratiquant d’abord 
la réaction du fer, puis la réaction de l’amyloide. Les coupes doivent étre trés 
différenciées et sont alors extrémement instructives. 


En conclusion, nous soulignerons deux points : 

1° L’abondance du pigment ferrique et l’intimité des rapports qui 
existent, du point de vue histologique, enlre ce pigment et la substance 
amyloide. 

2° L’intérét technique de la coloration simultanée des deux éléments 
sur une méme préparation. 


Discussion. — M. Oberling. — J’ai impression trés nette que la teinte 
des pigments ne répond pas a une coloration métachromatique, mais que 
c’est la couleur naturelle du pigment. 

M. Cailliau. — J’ai constaté sur les préparations de M. Bariéty, l’exis- 
tence des deux aspects du pigment ferrique. L’état d’ancienneté plus ou 
moins avancée de ce pigment suffit 4 expliquer la chromaffinité diffé- 
rente. On sait combien peut varier la réaction de Perls; que l’on utilise 
le bleu de Prusse ou le sulfure d’ammonium, ou tout autre moyen, le 
pigment récemment élaboré n’a pas les mémes affinités chromatiques 
que le pigment ancien. D’aucuns disent méme, ce que nous ne pensons 
pas, que l’hémosidérine se transforme a la longue en mélanine. 

L’aspect métachromatique observé par M. Bariéty répond peut-étre a 
un des stades multiples du pigment ferrique, et pour préciser ses rela- 
tions avec l’amylose, il serait peut-étre utile de confronter la réaction 
du violet de Paris et des violets combinés avec les autres réactions 


caractérisant cette dégénérescence (vert d’iode, gomme iodée, etc.). 


par 


P. Funck-Brentano et Reid (de Québec). 


Nous avons eu l’occasion de rencontrer, a l’amphithéatre des hépitaux, 
un cas tout a fait exceptionnel de modification des saillies normales du 
pubis, qui nous a semblé digne d’étre communiqué. 

Au cours de manceuvres de technique chirurgicale sur le cadavre 
d’une femme de cinquante ans environ, nous avons été frappés par la 
distance particuliérement grande séparant ce que nous pensions primi- 
tivement étre les épines du pubis. Une incision, pratiquée a la moitié 
de la ligne unissant l’épine iliaque antérieure et supérieure a cette épine, 
nous conduisit sur le muscle psoas-iliaque et non pas sur l’artére fémo- 
rale. Une nouvelle recherche du classique repére interne de la ligne de 
Malgaigne, nous amena a constater la présence d’une seconde saillie, 
moins volumineuse, plus interne que la premiére, existant aussi bien 
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a droite qu’a gauche. Nous disséquames donc la région dont nous don- 
nons ici la reproduction (cf. figure). 

L’éminence iléo-pectinée présente une saillie, trés volumineuse (plus i 
développée que l’épine du pubis normale), correspondant a la surface 
d’insertion des fibres les plus internes du pectiné, 4 droite comme a 
gauche. Cette saillie, qu’on pourrait appeler épine pectinéale, est séparée 
de la véritable épine du pubis par une dépression nette, de 2 centi- 
métres environ. La distance séparant ces épines pectinéales droite et 
gauche est de 8 centimétres, alors que celle qui sépare les épines 


Pilier externe 


, Epines pectinéales (a 8 em. Pune de Vautre), 


pubiennes est, sur notre sujet, de 4 centimétres (un peu moins que la 
distance habituelle qui est sensiblement de 4 cm. 5). 

A quoi est due cette épine pectinéale ? Sans conteste a implantation 
des fibres les plus internes du muscle pectiné. Les fibres tendineuses 
du muscle, condensées en une lame aponévrotique, nacrée, trapue et 
résistante, s’insérent sur la saillie anormale. Immédiatement en dehors 
de cette derniére, les fibres charnues remplacent les fibres aponévro- 
tiques. Normalement, le tendinet interne du muscle pectiné s’insére sur 
lépine du pubis elle-méme. Sur notre sujet, le tendon reste en dehors 
de la véritable épine. Ce qui nous permet de dire qu’il ne s’agit pas, ici, 
dun cas d’épines pubiennes anormalement développées et éloignées l'une 
de autre, mais bien d’épines pectinéales surnuméraires, c’est d’une part 
la présence d’épines plus internes, et d’autre part que l’arcade crurale 
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et le pilier externe du canal inguinal viennent les contourner pour s’in- 
sérer, en dedans d’elles, sur les véritables épines du pubis. 

Nous avons recherché dans la littérature anatomique d’autres cas 
semblables, mais en vain. 

L’intérét d’un tel fait ne nous parait pas exclusivement spéculatif. 
On peut en tirer les déductions pratiques suivantes : 

1° En médecine opératoire ou en chirurgie vasculaire, si on se con- 
tente du repére le plus saillant percu a la limite interne de la ligne de 
Malgaigne, les repéres cutanés d’incision deviennent faux. Nous avons 
mesuré avec soin les deux lignes qui, partant toutes deux de l’épine 
iliaque antérieure et supérieure, aboutissent l’une a la saillie d’insertion 
du pectiné, l’autre a l’épine du pubis. La premiére mesure 12 cm. 5, la 
seconde 14 centimétres. L’incision pratiquée sur la fausse ligne de liga- 
ture conduira fatalement en dehors de l’artére fémorale, sur le psoas ou 
le nerf crural. 

2° Dans Vhypothése d’une hernie crurale chez un sujet porteur d’une 
pareille anomalie, et en admettant la présence d’une hernie trés interne, 
a type hernie de Laugier, le tracé erroné de la ligne de Malgaigne 
conduirait 4 une erreur de diagnostic topographique et a conclure 4 une 
hernie inguinale, alors qu’il s’agirait d’une hernie crurale. 

3° Dans la cure d’une hernie inguinale, l’incision, en se basant sur le 
mauvais repére, serait reportée, dans la partie basse, en dehors de 
Yorifice inguinal superficiel. 


GANGRENE ISCHEMIQUE DU MEMBRE INFERIEUR 
PAR THROMBOSE OBLITERANTE DE LA TOTALITE DES VEINES 


par 


A. Bergeret, A.-C. Guillaume et J. Delarue. 


Mme X..., Aagée de cinquante-deux ans, est opérée le 30 novembre 1931, a 
12 heures, d’une appendicite aigué, cinquante-deux heures aprés le début de la 
crise. 

A VYouverture de abdomen, on trouve une généralisée et un appen- 
dice perforé a sa base. 

Appendicectomie suivie d’enfouissement du moignon ; drainage de l’abdomen 
par un drain placé dans le Douglas et un autre drain dans le foyer. Aprés l’in- 
tervention, l’état de la malade s’améliore rapidement ; celle-ci demande a rentrer 
chez elle, en ambulance, pour Noél. Cependant, le 24 décembre, l’examen auquel 
on procéde contre-indique le départ; si le ventre est souple, la plaie cicatrisée, 
les membres inférieurs normaux et sans aucun signe de phlébite, on constate, 
par contre, une tachycardie inquiétante, des signes de congestion légére des 
bases pulmonaires et un certain degré de dyspnée. 

Le lendemain, 25 décembre, éclatent les manifestations d’une embolie pulmo- 
naire massive, avec dyspnée angoissante et cyanose intense. Sous l’influence du 
traitement institué, ces symptémes s’amendent. On ne note aucune anomalie 
aux membres inférieurs. L’auscultation thoracique révéle des signes en foyer a 
gauche. 

Le 3 janvier 1932 se voient, sur le dos du pied droit, des taches violettes 
persistantes. Dans la nuit du 4 au 5, l’état local s’aggrave et, le 5 janvier au 
matin, on constate que le pied et la jambe droits, celle-ci jusqu’a Vunion des 
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tiers inférieur et moyen, sont violet noir et froids, la tache livide remontant 
plus haut sur la face externe de la jambe que sur la face interne. L’examen 
oscillométrique montre la persistance des oscillations au tiers inférieur de la 
cuisse, mais leur abolition a la jambe. De plus, on constate, au membre infé- 
rieur gauche, la présence d’un oedéme considérable occupant tout le membre et 
remontant jusqu’é la paroi abdominale de ce méme cété. Les battements de la 
pédieuse sont pergus a gauche, tandis qu’on ne peut les trouver a droite. 

On fait placer le membre inférieur gauche en gouttiére et on embaume le 
membre inférieur droit avec de Vhuile goménolée. 

Dans les jours qui suivent, ’aedéme, du cété gauche, envahit progressivement 
la partie correspondante de la paroi abdominale. Le 7 janvier, la température, 
qui, aprés une ascension brusque au moment de l’embolie, s’était abaissée pro- 
gressivement s’éléve & nouveau; des phlycténes apparaissent sur le pied et la 
jambe droits. 

On procéde, dans la soirée, 4 une amputation basse de cuisse du cété droit. 
Lors de lamputation faite sans garrot, on place une pince sur la fémorale avant 
de la sectionner; on est étonné de ne constater aucune hémorragie veineuse sur 
la tranche de section; quelques artérioles saignent et sont liées. 

Dans les jours suivants apparaissent des foyers pulmonaires multiples, et la 
malade succombe le 11 janvier dans la soirée. 


EXAMEN MACROSCOPIQUE DU MEMBRE AMPUTE, — L’examen est fait immédiate- 
ment aprés l’amputation. Le pied est le siége d’un sphacéle violet bleu, 4 limites 
trés nettes, qui occupe la presque totalité du pied. La limite de la zone sphacélée 
est une ligne circulaire réguliére arrivant presque jusqu’au cou-de-pied ; au dela 
de cette ligne, la coloration violette du pied est uniforme et continue. Les deux 
tiers inférieurs de la jambe ont une teinte blafarde bleutée qui n’est pas Ja 
teinte cireuse jaunatre des sphacéles par oblitération artérielle ; plus haut, la 
couleur des téguments revient lentement a une teinte que l’on peut supposer 
normale. 

La dissection du membre, que l’on pratique immédiatement, montre l’exis- 
tence d’un sphacéle, couleur feuille morte et brun violet, des muscles du pied, 
et, 4 un moindre degré, des muscles de la jambe en totalité. La dissection des 
vaisseaux montre : 

1° L’intégrité macroscopique absolue des artéres qui, partout, sont vides de 
sang, et dans lesquelles on ne peut, nulle part, déceler l’existence d’une obli- 
tération ni celle d’une altération macroscopique notable des parois de ces 
vaisseaux. 

2° L’oblitération totale de tout le systéme veineux par une coagulation san- 
guine compléte, qui n’épargne aucune des veines pouvant étre disséquées, et 
qui est dépourvue de solution de continuité. Ce caillot diffus a V’aspect d’un 
processus datant pour le moins de plusieurs heures; on ne peut en rien 
lattribuer & un processus de coagulation survenu aprés l’amputation. D’ailleurs, 
au moment de l’amputation, on avait été frappé de constater que les veines ne 
saignaient pas, la dissection du membre étant faite sur la table d’opération, 
quelques minutes aprés l’amputation. L’aspect du systéme veineux disséqué est 
absolument celui des veines injectées avec une masse de suif, chez: des sujets 
servant A la dissection. C’est ainsi que toutes les veines sont dilatées a leur 
maximum, turgescentes et ne se laissent pas aplatir lorsqu’on les serre entre 
deux doigts; elles donnent exactement, au palper, la sensation que donnent 
les veines superficielles des membres atteintes de phlébite oblitérante étendue 
récente. On disséque aussi les petits vaisseaux du dos et de la plante du pied, 
les vaisseaux principaux des muscles: partout s’observe ce méme aspect trés 
particulier de veines injectées au suif. 

L’examen histologique a porté sur un certain nombre de points de l’appareil 
circulatoire du membre gangréné : pédicules fémoral, poplité, tibial postérieur. 
tibial antérieur; pédicules musculaires de la loge postérieure de la jambe. Il a 
porté aussi sur des vaisseaux superficiels sous-cutanés ou intradermiques. 


ANNALES D’ANATOMIE PATHOLOGIQUE, T. IX, N° 5, MAI 1932. 
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Nos constatations ont été, en tous les points, A peu prés semblables. 

Sur chaque coupe histologique, les veines dilatées, volumineuses, ont leur 
lumiére complétement oblitérée par un caillot sanguin. Celui-ci n’est pas homo- 
géne : si la plus grande partie de ce caillot, sur la coupe transversale, a la struc- 
ture d’une coagulation récente et n’est constituée que par un réseau de fibrine 
dense emprisonnant des hématies, l’on peut voir, au centre de la lumiére de 
la veine ou, plus souvent, au voisinage d’un segment de la paroi de celle-ci, 
des témoins histologiques évidents d’une organisation conjonctive. Le collagéne 
est alors, sur certaines coupes, fort abondant; entre les fibres épaisses qui tra- 
duisent son existence se voient des amas granuleux de pigment sanguin. Cette 
structure mixte du caillot, témoin non équivoque d’une coagulation relativement 
ancienne, ne se retrouve guére que dans les veines fémorales, poplitées, tibiales 
postérieure et antérieure; les collatérales (veines musculaires et sous-cutanées) 
sont seulement le siége, comme les capillaires, d’une stase intense fixée par une 
coagulation qui semble récente. 

Un autre fait bien visible 4 ’examen des troncs veineux volumineux est une 
infitration hémorragique pariétale. Celle-ci parait d’autant plus importante que 
la lumiére du vaisseau est plus large. Elle n’atteint guére la tunique moyenne 
de la veine et siége surtout dans l’adventice dont les éléments conjonctifs 
et élastiques sont dissociés par la poussée sanguine interstitielle. I] est trés rare 
que cette infiltration des globules rouges diffuse largement autour du pédicule 
vasculaire, dans le tissu cellulo-adipeux qui entoure celui-ci; elle forme, 
autour de la veine seule, une gaine bien limitée. 

L’origine de cette oblitération veineuse n’est pas apparente sur toutes les 
coupes histologiques de pédicules vasculaires que nous avons examinées. Les 
veines tibiales antérieures, tibiales postérieures, ont leur lumiére occupée par 
un caillot sanguin dont le centre seul est organisé; la coagulation sanguine 
est récente au voisinage de la paroi du vaisseau. Cette paroi ne présente, dans 
ces cas, aucune altération cécelable histologiquement, en aucune de ses trois 
tuniques; seul l’endothélium est modifié, détruit, desquamé, mais nous ne 
saurions attacher d’importance a ce fait qui est sans doute secondaire. 

Les trones veineux collecteurs plus volumineux (veines. poplitées et surtout 
veine fémorale) sont, au contraire, le siége de lésions propres, en quoi se 
reconnait l’origine de la thrombose: il s’agit d’un processus d’endophlébite 
proliférante qui forme dans la veine des bourgeons plus ou moins saillants, 
plus ou moins larges, suivant les points; la partie organisée, active du caillot 


_ se trouve ici virtuellement unie aux végétations conjonctives que forme l’hyper- 


plasie de l’endoveine. 
Outre cette endophlébite proliférante, l’examen histologique révéle d’autres 


_ lésions inflammatoires dont il est bien difficile de dire avec certitude si elles 


sont primitives ou secondaires, si elles sont témoins de la cause du processus, 
ou conséquences de loblitération veineuse. L’adventice des veines et l’atmo- 
sphére conjonctive adipeuse qui entoure les pédicules vasculaires, sont par- 
semées d’ilots cellulaires inflammatoires. Ceux-ci soni polymorphes, constitués 


par des macrophages, des polynucléaires neutrophiles, des lymphocytes et 


des plasmocytes. Ces amas cellulaires sont électivement situés autour de petits 
vaisseaux, surtout dans l’adventice propre de la veine, ot ils forment, aux 
vasa vasorum, de véritables manchons inflammatoires. Au centre des plus volu- 
mineux de ces nodules, les polynucléaires sont particuliérement abondants, 
parfois altérés, en sorte que se trouvent constitués alors de petits ilots de sup- 
puration, de minuscules abcés, lesquels coexistent avec les autres processus 
habituels, plus ou moins diffus, de toute inflammation du type aigu. C’est dans 
les régions ot! ces altérations périveineuses sont le plus importantes que 
s’observent les lésions d’endophlébite proliférante, et la thrombose pariétale 
que celles-ci provoquent. 

Un autre effet de ce processus inflammatoire s’observe au centre des caillots 
sanguins qui oblitérent ies troncs veineux : dans la partie ancienne, organisée 
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de ces caillots, se voit souvent une zone plus ou moins étendue de nécrose 
suppurative. 

Toutes ces lésions sont dépourvues de tout groupement, de toute métamor- 
phose cellulaire capables de faire soupgonner leur véritable nature, et les 
diverses recherches que nous avons faites pour y mettre en évidence des 
microbes sont restées vaines. 

Outre ce processus de thrombose veineuse, avec infiltration hémorragique, 
adventiciel, associé & des lésions de périphlébite, l’examen histologique des 
divers pédicules vasculaires, 4 différentes hauteurs, nous a révélé un fait fort 
important : Vintégrité & peu prés compléte des artéres. La tunique moyenne 
de celles-ci, et surtout la tunique des artéres terminales de calibre relativement 
petit, parait bien en certains points un peu plus riche en collagéne que nor- 
malement, mais ce n’est la qu’une altération fort discréte; l’appareil élastique 
est partout intact, la tunique interne est d’épaisseur normale, et dépourvue 
partout de lésions histologiquement décelables. 

Si toutes les artéres que nous avons examinées sont atteintes de collapsus, 
si leur lumiére est généralement rétrécie de ce fait, partout celle lumiére est 
parfaitement libre et vide de sang, partout elle garde une forme réguliére. 


En résumé : Vexamen macroscopique et microscopique montrent 
l’existence d’une oblitération massive par thrombose dans tout le sys- 
téme veineux du membre et, par ailleurs, l’intégrité de tout le systeme 
artériel, jusqu’a la limite supérieure du membre amputé, tout au moins, 
‘ar nous n’avons pu faire l’autopsie et vérifier l’état de l’aorte. D’ailleurs, 
ici, contrairement a ce qui est observé dans le cas d’oblitération arté- 
rielle, méme haut située, le systeme artériel est absolument vide de sang. 

Comment expliquer cette gangréne du membre inférieur, sans oblité- 
ration des artéres? L’hypothése d’un spasme artériel, entrainant la 
production d’un sphacéle des tissus, ne repose sur aucune preuve, méme 
si Yon admet qu’un fléchissement cardiaque, en réduisant la force de 
la poussée sanguine, puisse favoriser l’apparition de phénoménes d’isché- 


mie. Nous avons vu, chez certains cardiaques 4gés, artério-sclereux, de’ 


tels phénoménes: ils n’ont d’ailleurs jamais conduit au sphacéle et a 
amputation et cédaient sous l’influence des tonicardiaques. 

L’hypothése d’une embolie artérielle entrainant l’apparition de phéno- 
ménes d’ischémie des tissus du membre ne peut, a notre avis, étre retenue 
ici. Tout l’arbre artériel, en effet, 4 partir de l’amputation, était vide 
de sang, ce que nous n’avons jamais observé en cas d’embolie artérielle 
des membres; dans tous les cas de cet ordre que nous avons examinés, 
et quand l’embolie produisait une gangréne des membres nécessitant 
Vamputation, on notait toujours qu’en aval de l’embolus, l’arbre artériel 
était bloqué, jusque dans ses plus fines ramifications, par une thrombose 
secondaire, et il n’était pas toujours aisé de séparer le thrombus embo- 
lique des coagulations secondaires. 

Si, d’ailleurs, il en était autrement dans le cas d’embolie, si l’oblité- 
ration embolique d’un tronce artériel n’était pas suivie d’une coagulation 
du sang en aval, ce serait la preuve d’un rétablissement circulatoire par 
les voies artérielles collatérales, et tout se passerait, alors, comme dans 
le cas des ligatures des troncs artériels. 

On ne peut s’arréter, non plus, a l’hypothése d’un sphacéle par artérite, 
l’examen anatomique des vaisseaux artériels montrant la compléte inté- 
grité des artéres, partout ou leur dissection était possible, et l’examen 
histolosiaue ne montrant pas de lésions d’artérite capables d’expliquer 
une oblitération primitive des artéres. 
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Il reste seulement, alors, ’hypothése d’une gangrene par oblitération 
veineuse. Divers arguments viennent l’appuyer : outre les constatations 
macroscopiques et microscopiques que nous avons faites, l’histoire cli- 
nique de notre malade vient également plaider en faveur de cette maniére 
de voir (embolie puJmonaire, phlegmatia du membre inférieur gauche). 
Notre interprétation n’a contre elle que l’extréme rareté de tels faits, et 
la difficulté avec laquelle on peut concevoir la possibilité d’altérations 
tissulaires aussi graves, de sphacéle, a la suite de l’arrét de la circulation 
de retour. Nous pensons cependant que celui-ci peut déterminer, au 
méme titre que l’ischémie vraie, des phénoménes de nécrose tissulaire. 
Des mécanismes différents de l’arrét de la circulation des capillaires 
peuvent sans doute — et nous en voyons ici une preuve — produire des 
effets locaux semblables, sinon identiques. Des exemples de nécrose par 
arrét de la circulation veineuse se trouvent dans la pathologie viscérale. 

On a dailleurs, autrefois, admis la possibilité de tels faits. Godin (1), 
en 1836,,Bidault (2), en 1845, ont discuté ce probleme. Cruveilhier, dans 
son célébre 7 raité d’Anatomie pathologique générale (p. U1, 1852), formule 
une opinion sur l’existence possible des membres par oblitération des 
veines. Nous ne saurions mieux faire que citer textuellement deux de ces 
auteurs. 

Godin écrivait: « L’obiitération artérielle produit la gangrene parce 
que le sang ne peut plus arriver aux parties; l’oblitération veineuse l’en- 
gendre parce qu’une fois arrive, il n’en peut plus sortir... » L’opinion de 
Cruveilhier, toute différente, est cependant plus précise encore a notre 
sens: « Je peux affirmer qu’il n’existe pas un seul fait positif de gan- 
gréne par oblitération veineuse; que si l’on a rencontré des oblitérations 
veineuses dans le cas de gangréne, c’est qu’il y avait en méme temps une 
oblitération artérielle : l’oblitération veineuse explique l’cedéme, l’obli- 
tération artérielle explique la gangréne; l’oblitération veineuse, coinci- 
dant avec loblitération artérielle, a pour conséquences la gangréne 
humide. 

« Il n’y a qu’un seul cas oti loblitération veineuse puisse amener la 
gangrene, c’est celui dans lequel l’oblitération veineuse est compleéte a 
la fois dans les trones veineux et dans les veines collatérales, si bien que 
la sérosité et le sang ne peuvent, en aucune maniére, étre ramenés au 
centre de la circulation. Dans ce cas, la gangréne est le résultat non de 
Voblitération veineuse, mais de la distension... La gangréne a lieu par 
interception de la circulation artérielle, qui est consécutive a l’intercep- 
tion de la circulation veineuse. » 


Discussion. — M. Moulonguet. — Le terme de gangréne ischémique 
supposerait l’arrét de la circulation artérielle, Or, M. Guillaume nous dit 
que les artéres saignaient —- quoique peu — lors de l’amputation. Je crois 
que le terme de gangréne ischémique ne serait pas justifié, si vraiment 
les artéres étaient perméables. 

Mais, en l’absence d’autopsie, on peut penser que la véritable cause de 
la gangréne est une lésion artérielle haute située, iliaque ou cardiaque. 
Cette lésion aurait rendu la circulation du membre sinon nulle, du moins 
insuffisante. 


(1) Goptn:: Arch. gén. de Médecine, 1836. 
(2) Binautt: « Recherches sur les concrétions sanguines des veines. » (Thése 
de Paris, 1845.) 
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M. Oberling. — Le terme de gangrene ischémique me parait ne pas 
répondre aux faits qui viennent d’étre exposés. L’ischémie s‘oppose a 
la notion de perméabilité des artéres. Le terme gangréne séche me parait 
mieux répondre aux lésions décrites. 

D’autre part, j’'approuve M. Moulonguet en soulignant que, dans des 
cas pareils, il est difficile de se prononcer sur le mécanisme de la gan- 
gréne sans posséder les données de l’autopsie qui réservent parfois des 
surprises. 


M. Cailliau. — La communication de M. Guillaume relate un fait qui 
doit étre rare, et la cause de cette gangréne reste énigmatique. D’une part, 
la circulation artérielle n’était pas interrompue, et il n’est pas prouvé 
d’autre part qu’un obstacle exclusivement veineux soit suffisant pour 
entrainer la nécrose. En regard de la circulation vasculaire, il y a la cir- 
culation plasmatique dans les espaces interstitiels, et il n’est pas certain 
que cette circulation, aidée des échanges inter et intracellulaires, ne 
soit suffisante, en pareil cas, pour conjurer une nécrose. 

Nous disons nécrose et non gangréne, car il semble bien évident qu’il 
n’y avait ici ni dégagement gazeux ni intervention d’anaérobie, et qu'il 
s’agit d’une simple mortification. 

M. A.-C. Guillaume. — Il est absolument exact que l’absence d’autopsie 
ne permet pas une affirmation catégorique sur l’absence de toute oblité- 
ration artérielle sus-jacente 4 l’amputation; mais nous ne devons pas 
oublier que nous sommes, ici, en présence d’une lésion positive fort 
importante de la totalité des veines du membre, d’une histoire clinique, 
veineuse et non artérielle, enfin d’absence de toute coagulation dans les 
artéres, ce qui ne s’observe guére dans les embolies. Je réponds donc a 
Moulonguet que, malgré l’absence d’autopsie, tout permet de penser a 
Vorigine veineuse des troubles ayant amené a l’amputation. Je répondrai 
a M. Cailliau qu’un blocage de la voie veineuse, quand il est total, ce qui 
est le cas ici, équivaut a un blocage artériel, car la voie lymphatique ne 
peut, dans ce cas, assurer le retour. Le terme ischémie n’est pas, en effet, 
applicable directement a ce cas; je reconnais ia valeur de l’objection et 
je modifierai le titre de notre communication de la maniére suivante : 

Thrombose oblitérante phlébitique de la totalité des veines, ayani pro- 
duit un sphacéle du pied se présentant cliniquement sous l'aspect de la 
gangréne ischémique des membres inférieurs. 


ETUDE COMPAREE DES LESIONS PULMONAIRES 
PRODUITES CHEZ LE COBAYE PAR INJECTION INTRATRACHEALE 
DE FILTRATS TUBERCULEUX ET DE BACILLES DE KOCH 

par 


J. Delarue et T. de Sanctis Monaldi. 


Parmi les problémes pathogéniques que suggére l’étude des lésions 
tuberculeuses, figure un probléme d’ordre bactériologique. Le réle joué 
dans le déterminisme de chaque processus lésionnel de l’inflammation 


148 
on 
nS 
re 
e). 
et 
ns 
on 
au 
re. 
eS 
les 
ar .! 
1), 
ns 
ile 
es 
es 
n- 
le 
1S 
1e 
| 
a 
u 
le > i 
ir voll 
)- 
e 
it 
Ss 
it q 
e ia 
Y 


342 _ SOCIETE ANATOMIQUE DE PARIS S. A. 150 
tuberculeuse, dans l’évolution et l’effet local de chacun d’eux, par les 
variations du nombre des bacilles, de la virulence et des poisons de 
ceux-ci, n’a pu étre encore suffisamment précisé par l’étude histo-bacté- 
riologique des diverses altérations ni par l’expérimentation, pour que 
l’on puisse, a cet égard, formuler autre chose que des lois trés générales 
qui sont loin de se trouver toujours vérifiées. 

La découverte des éléments filtrables du virus tuberculeux a fourni aux 
chercheurs une donnée nouvelle dans ce probléme. 

Un certain nombre d’auteurs ont pu mettre en évidence la présence 
du virus tuberculeux filtrable (Calmette, Valtis), 4 exclusion des baton- 
nets acido-résistants, dans certaines lésions tuberculeuses atypiques par 
leur évolution ou leur morphologie. 

D’autres ont pu reproduire expérimentalement, chez un organisme 
neuf, avec ce virus filtrable, des infections tuberculeuses lentes, peu évo- 
lutives et couées de caractéres trés particuliers. 

Ces constatations n’ont pu étre vérifiées par tous les chercheurs. Elles 
comportent, d’ailleurs, de nombreuses causes d’erreur difficiles 4 éviler, 
sur lesquelles nous m’insistons pas. Elles ont fourni cependant des argu- 
ments a certains médecins pour penser que certaines formes cliniques, 
anatomiques ou évolutives de la tuberculose, ou certaines affections 
d’étiologie encore inconnue, comme la lymphogranulomatose, relévent 
sans doute de l’action exclusive des éléments filtrables tuberculeux. Elles 
ont conduit a penser aussi que les effets lésionnels de ceux-ci sont peut- 
étre fort différents de ceux des bacilles acido-résistants. 


Pour acquérir, sur ce dernier point, une opinion ferme, nous avons 
cherché 4 comparer les lésions produites dans des conditions expérimen- 
tales déterminées par les formes diverses du virus tuberculeux. 

L’animal que nous avons choisi est le cobaye. Si les constatations histo- 
logiques sont peut-étre chez celui-ci moins évocatrices, si les lésions 
tuberculeuses sont un peu différentes morphologiquement de ce qu’elles 
sont chez d’autres animaux, nul autre sujet usuel d’expérience ne peut, 
croyons-nous, se montrer aussi sensible expérimentalement aux varia- 
tions de pouvoir pathogéne du virus tuberculeux. 

Dans le but de provoquer d’une maniére prédominante et précoce des 
jésions pulmonaires, et de suivre dans un organe dont les réactions 
pathologiques sont particuli¢rement connues de nous, l’évolution des 
divers processus, nous avons injecté dans la trachée d’un certain nombre 
de cobayes (72 cobayes), avec un matériel stérilisé soigneusement, des 
bacilles de Koch virulents, des bacilles tués par la chaleur, des filtrats 
tuberculeux virulents et des filtrats chauffés. 

Tous ces animaux d’expérience ont été sacrifiés, aprés l’injection de 
ces divers produits pathogénes, aprés des temps variables; les délais ont 
été identiques dans chaque groupe d’expériences. 

Il fallait éviter aussi toutes les causes d’erreur qui peuvent intervenir, 
dans de telles recherches, dans l’interprétation des lésions qui nous occu- 
pent, du fait d’une contamination secondaire des cobayes, du fait égale- 
ment de la possibilité d’un processus pathologique spontané, toujours 
fréquent chez ces animaux. Nous pensons avoir évité les premiéres, 
grace aux conditions parfaites d’isolement dans lesquelles sont expéri- 
mentés et conservés les animaux, aux nouveaux laboratoires de recher- 
ches sur la tuberculose 4 I’Institut Pasteur. Nous n’avons pas tenu compte, 
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pour nous garder des secondes, de nombreux cobayes trouvés porteurs 
daltérations viscérales méme minimes, mais probablement dépourvues 
de tout lien avec l’infection que nous avions produite. 

Il est une autre difficulté que nous tenons a souligner, car elle nous 
semble fort difficile a4 éviter, dans toute recherche expérimentale de 
cet ordre, sur n’importe quel sujet. Les animaux sacrifiés presentent trés 
souvent des lésions congestives des divers viscéres et particuli¢érement 
des poumons, quel que soit le moyen que |’on emploie pour les tuer. Ces 
lésions congestives, qui peuvent aller jusqu’a former de véritables foyers 
acineux, lobulaires ou lobaires d’apoplexie, sont peut-étre plus facile- 
ment réalisées, et cela se concoit fort bien, par le traumatisme occipital 
habituel. Les différences quantitatives ne sont pas cependant trés consi- 
dérables, et c’est ce moyen pratique que nous avons utilisé pour tuer nos 
cobayes. Il suffit de connaitre ces lésions pour n’en point tenir compte, 
lorsqu’elles existent, dans l’interprétation des faits que l’on veut étudier. 

Il restait, dans l’observation des lésions que nous avons déterminées, 
une derniére cause d’erreurs possible : avant de leur attribuer la moindre 
signification et la moindre valeur spécifique, il fallait se rendre compte 
du réle joué par le « traumatisme local » dans la genése des lésions pul- 
monaires provoquées par l’injection intratrachéale d’émulsions de bacilles 
et de filtrats. Nous connaissons, en effet, l’extréme sensibilité du systeme 
vasculo-alvéolaire du poumon; nous savons que des substances inertes, 
des suspensions colloidales diverses, voire des solutions salines isoto- 
niques non toxiques, introduites dans les bronches, sont susceptibles de 
déterminer des altérations histologiques, importantes sinon durables, du 
parenchyme pulmonaire. Nous avons donc, dans les mémes conditions 
que les substances pathogénes, injecté, dans la trachée d’un certain 
nombre de cobayes témoins (18, comme pour chacune des séries d’expé- 
riences), 1 centimétre cube d’eau physiologique, et les animaux ont été 
sacrifiés dans les mémes délais que ceux qui ont été préparés avec des 
bacilles ou des filtrats. 

Tous les fragments de poumons examinés ont été fixés avec le méme 
fixateur (formaline a 10 %). Les coupes de tous les fragments ont été 
colorées par l’hématéine-éosine-orcéine, ’hématoxyline phospho-tungs- 
tique de Mallory, le bleu d’aniline (méthode trichromique de Masson), et 


oar la méthode de Ziehl. = = 
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1° C’est persuadés de la nécessité de toutes ces précautions et de toutes 
ces réserves, que nous avons étudié les lésions produites par l’introduc- 
tion, dans la trachée, de un milliéme de milligramme (en émulsion dans 
1 centimétre cube d’eau physiologique), de bacilles bovins (souche 
Vallée), provenant d’une culture sur pomme de terre vieille de trois 
semaines. 


Chez l’animal sacrifié aprés trois jours (C. 883; M. 4), les poumons présentent 
macroscopiquement des zones de consistance ferme, de coloration rouge intense, 
ou rouge jaunatre. Ces zones d’hépatisation sont petites, de contour irrégulier, 
et siégent surtout aux lobes inférieurs. Elles apparaissent histologiquement 
constituées par un processus exsudatif intense, a topographie acineuse ou 
lobulaire, fait de congestion des capillaires interalvéolaires et des veines péri- 
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lobulaires, de mobilisation et de métamorphose macrophagique des cellules du 
revétement alvéolaire, d’une diapédése de polynuciéaires discréte et d’exsuda- 
tion fibrineuse. Ces lésions d’alvéolite macrophagique et fibrineuse sont plus 
ou moins marquées suivant les points. En certains acini, elles sont fort dis- 
crétes et la réaction inflammatoire semble se passer surtout dans les septa 
interalvéolaire et interacineux ; nulle part ne se voit de nécrose caséeuse. Nous 
avons pu voir, dans de telles lésions, des bacilles acido-résistants en amas ou 
isolés; en amas dans les alvéoles atteints du processus catarrhal, isolés surtout 
dans les parois épaissies des alvéoles libres d’altérations. 

Aprés neuf jours (C. 884; M. 5), les zones de densification que lon voit a 
l’eil nu sur les poumons frais sont plus nettement limitées; leur centre est 
grisatre. Il s’agit de foyers lobulaires exsudatifs typiques plus ou moins 
confluents, dans lesquels se voient de petites zones de caséification au centre 
des acini. Il n’y a pas de formations folliculaires, pas de fibrilles collagénes. 
Quelques bacilles acido-résistants sont mis en évidence dans les ilots de nécrose 
caséeuse et dans les lésions d’alvéolite macrophagique qui les entourent. Mis 
a part ces foyers tuberculeux exsudatifs, le parenchyme pulmonaire est a peu 
prés normal. Signalons cependant l’existence de lésions bronchiques exsudatives 
superficielles. 

La réaction tissulaire productive commengante caractérise les lésions trou- 
vées chez les cobayes sacrifiés aprés quinze jours (C. 919 ; M. 8). Les colorations 
électives mettent en évidence, autour des foyers lobulaires et acineux, systé- 
matisées dans les septa, des fibrilles collagénes assez nombreuses et bien déve- 
loppées. Ces mémes septa, qui limitent des alvéoles encore bourrés de macro- 
phages et de fibrine, sont infiltrés de cellules lymphoides. Celles-ci se voient 
aussi en grand. nombre dans les adventices broncho-vasculaires A distance des 
foyers tuberculeux. Nous n’avons trouvé que de rares bacilles dans les zones 
de nécrose caséeuse de ces foyers intermédicaires. 

Ce n’est qu’aprés vingt jours (C. 920; M. 20) que les tubercules disséminés, 
trouvés a l’autopsie dans les deux poumons, apparaissent pourvus du groupe- 
ment histologique folliculaire typique. Encore ces foyers, dont la distribution 
lobulaire et acineuse reste évidente, ne sont-ils pas tous identiques. Beaucoup 
d’entre eux gardent le type exsudatif ou intermédiaire. Ces lésions apparaissent 
diversement riches en bacilles suivant leur structure histologique : les bacilles 
sont plus nombreux dans les lésions exsudatives que dans les lésions follicu- 
laires. Signalons en outre l’existence d’un processus interstitiel diffus. Les 
ganglions trachéo-bronchiques volumineux, que nous avons trouvés A l’autopsie, 
sont le siége d’une hyperplasie lymphoide et réticulaire sans caractéres spéci- 
fiques. 


2° Les lésions que nous avons observées chez d’autres cobayes qui 
avaient recu par voie intratrachéale, dans les mémes conditions et aux 
mémes doses, la méme émulsion de la méme culture de bacilles bovins 
(souche Vallée), mais chauffée a l’autoclave a 120° pendant 20 minutes, 
sont fort différentes. Si elles apparaissent analytiquement pourvues des 
caractéres histologiques habituels de l’inflammation tuberculeuse, elles 
semblent douées, si on les compare aux altérations produites par les 
bacilles virulents, de caractéres évolutifs fort peu semblables. 


Si, aprés trois jours (C. 888 ; M. 14), lon peut observer, comme dans la série 
précédente, des lésions exsudatives pures a topographie lobulaire, le processus 
interstitiel de congestion, de métamorphose macrophagique des éléments cel- 
lulaires des septa interalvéolaires, parait beaucoup plus marqué, et surtout 
lon trouve déja, dans certains alvéoles, des éléments cellulaires libérés qui ont 
subi ou sont en train de subir la métamorphose épithélioide et géante. Ces 
lésions apparaissent d’ailleurs assez riches en bacilles et en granulations acido- 
résistantes. 
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Nous n’avons trouvé, chez les animaux sacrifiés neuf jours aprés (C. 889: - 2 
M. 15) injection intratrachéale de bacilles tués, que des lésions fort discrétes 
de splénisation lobulaire persistante pourvues de quelques bacilles, mais aussi 
des nodules & topographie acineuse du type épithélioide pur, dépourvus de 
caséification. 

Les mémes follicules élémentaires, non caséeux, se retrouvent en assez grand 
nombre aprés quinze jours (C. 890 ; M. 18), avec leurs caractéres habituels. Nous 
avons pu y voir des bacilles dont quelques-uns inclus dans les cellules géantes. 

Aprés vingt jours (C. 895; M. 25), le fait le plus notable est existence d’une 
hyperplasie scléreuse discréte des septa périlobulaires et interacineux, et des 


Fic. 1. — Processus exsudatif observé trois jours aprés lV'injection intratrachéale 


adventices péribroncho-vasculaires : quelques foyers infundibulaires épithé- 
lio-giganti-cellulaire se voient aussi, ga et 1a, en petit nombre ; nous n’avons 
pu y voir ni bacilles, ni granulations acido-résistantes. 

3° Une troisiéme série de cobayes ont subi l’injection intratrachéale de 
1 centimétre cube d’un filtrat tuberculeux obtenu de la maniére suivante: 
émulsion, dans 10 centimétres d’eau physiologique, d’un voile de culture 
en milieu liquide (Sauton) de bacilles bovins (souche Vallée), Agée de huit 
jours; filtration sur papier, puis sur bougie Chamberlant L? ou L*. 


Trois jours aprés Vinjection, les animaux sacrifiés (C. 877 ; M. 2) présentent 
les lésions pulmonaires suivantes : inégalité de coloration du parenchyme avec 
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pe ¥ petites zones de densification discréte. Ces modifications macroscopiques sont 
ao la traduction d’un processus exsudatif léger, surtout péribroncho-vasculaire 
et sous-pleural 4 topographie lobulaire, analogue en tous points, morphologi- 
quement, a ce qu’il est dans les séries précédentes. Les phénoménes conges- 


Ke 8 F tifs et diapédétiques se retrouvent ici (fig. 1) avec une intensité variable suivant 
=e les points considérés. I] existe aussi, en certaines régions, un processus inters- 
7 #, titiel marqué avec épaississement des cloisons interalvéolaires et emphyséme. 
aso a¢ En cherchant avec beaucoup d’attention, nous avons pu voir dans les alvéoles 


7 Fic. 2. — Foyer acineux exsudatif dans lequel se voient deux petits ilots 
pe plus foncés de nécrose caséeuse. Processus interstitiel diffus. 


quelques granulations acido-résistantes dont nous connaissons, sur les coupes. 
les difficultés d’interprétation. 


laires avec présence, en certains points, de tout petits ilots infundibulaires de 
caséification (fig. 2); en d’autres points, de métamorphose épithélioide des 
macrophages alvéolaires. Le fait dominant est l’importance qu’a prise ici le 
processus interstitiel. Celui-ci a envahi les lobes inférieurs tout entiers ; il se_ 
manifeste dans les cloisons interalvéolaires et aussi dans les septa interacineux 
et dans les adventices broncho-vasculaires, o4 apparait déja une infiltration 
H importante de cellules lymphoides et une discréte hyperplasie collagéne. Dans 
les lésions exsudatives se voient de nombreuses granulations acido-résis- 
 tantes. 
’ Ce processus interstitiel est devenu plus net encore aprés quinze jours (C. 898; 


Aprés neuf jours (C. 878 ; M. 7), se voient quelques foyers exsudatifs lobu- ; 
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M. 6). Nulle part, nous n’avons pu trouver 4 ce moment de lésions exsudatives. 
Les seules altérations visibles sont, disposées suivant une topographie encore 
lobulaire ou acineuse, des lésions interstitielles des septa (congestion, infiltra- 
tion lymphoide) ou des dilatations emphysémateuses des alvéoles avec mutila- 
tion élastique des cloisons. Les colorations électives du collagéne montrent que 
celui-ci n’apparait en quantité anormale que dans les adventices broncho-vascu- 
laires qui sont hyperplasiées. 

Apres vingt et un jours (C. 911; M. 22)), tout processus exsudatif a dis- 


Fic. 3. — Nodules lymphoides interstitiels observés trente jours aprés Vinjection 
intratrachéale de filtrat tuberculeur. 


paru. Les lésions interstitielles ont pris un développement considérable et les 
alvéoles qui se trouvent inclus dans ce processus sont atélectasiés. 

Il faut attendre le trentiéme ou le soixantiéme jour (C. 889, M. 23; C. 929, 
M. 19) pour voir ces altérations des parois alvéolaires régresser en plus ou 
moins grande partie, le plus souvent partiellement d’ailleurs. La lésion carac- 
téristique siége dans les parties normalement épaisses des septa, dans les crétes 
infundibulaires, autour des acini et surtout dans les adventices broncho-vas- 
culaires. Elle est formée par des nodules de cellules lymphoides (fig. 3), les- 
quels apparaissent isolés en parenchyme a peu prés sain, entourés pourtant 
d’un processus interstitiel discret plus maryué que dans les autres points du 
parenchyme pulmonaire. 

Ces nodules lymphoides sont de taille variable, ils sont habituellement 
homogénes, constitués par des éléments tous identiques. Certains nous sont 
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apparus cependant centrés par des cellules épithélioides ou géantes, ou méme 
par quelques plasmocytes ou macrophages. Mais cette hyperplasie lymphoide 
est surtout nette autour des vaisseaux, elle forme a ceux-ci des m 
tinus. Son importance varie en raison inverse du degré de la prolifération 
collagéne; dans certaines adventices, on ne retrouve plus que quelques trai- 
nées de cellules lymphoides (fig. 4), lesquelles nous sont apparues, dans ces cas, 
incluses dans les fentes lymphatiques, expression d’une lymphangite plus ou 
moins discréte. 


anchons con- 


Dans toutes ces lésions, nous n’avons trouvé aucun élément bactérien nette- 
ment différencié par les méthodes de coloration que nous connaissons. 
Signalons qu’il existe des ganglions trachéo-bronchiques volumineux. 


Fic. 4. — Prolifération conjonctive et infiltration lymphoide périvasculaire. 


4° Avec l’injection trachéale de filtrats tuberculeux préparés de méme 
maniére, mais chauffés pendant une heure au bain-marie A 100°, les 
lésions que nous avons provoquées sont a peu prés identiques a celles 
que produisent les filtrats non chauffés. 


Méme processus interstitiel et exsudatii aprés trois jours (C. 877; M. 3), a 
topographie lobulaire et acineuse; processus exsudatif en veie de régression 
aprés neuf jours (C, 881; M. 10). Cette régression est encore plus manifeste 
aprés quinze jours (C. 895 ; M. 11). Aprés vingt et un jours (C. 908 ; M. 17), le 
processus interstitiel seul persiste; on peut voir quelques nodules cellulaires 
inflammatoires au voisinage des bronches et des vaisseaux, du type lymphoide. 
Une diseréte selérose systématique apparait. En deux ou trois points, nous 
avons pu voir de tout petits foyers infundibulaires épithélioides sans caséifi- 
cation. Aprés trente jours (C. 896; M. 21), les lésions sont peu changées. Au 
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soivantiéme jour (C. 926 ; M. 24) ne persistent guére dans le parenchyme pul- 
monaire, par ailleurs subnormal, que quelques trés petits nodules lymphoides 
et des manchons périvasculaires de petites cellules rondes. Ces lésions ne sont 
traduites par aucune anomalie macroscopique. 

Le processus est en somme identique 4 ce qu’il est dans la série précédente: 
il nous est apparu cependant trés atténué par rapport a celui-ci. 


5° Fait important: Vinjection intratrachéale aseptique de 1 centi- 
métre cube d’eau physiologique stérile, 4 la température du laboratoire, 
provoque, comme nous Il’avions supposé, des lésions pulmonaires. 

Un processus acineux ou lobulaire exsudatif de mobilisation des cellules 
alvéolaires, de congestion et de diapédése, d’ailleurs discret, mais analytique- 
ment pareil & celui que nous avons observé dans les autres séries d’expériences, 
apparait en pleine évolution au troisiéme jour. Mais il est de courte durée et 
régresse sans laisser de traces. Aprés neuf jours (C. 886; M. 9), quinze jours 
(C. 887 ; M. 13), vingt et un jours (C. 914; M. 16) et trente jours (C. 72, 92 ; 
M. 1), les poumons des cobayes qui ont subi une injection intratrachéale d’eau 
physiologique sont macroscopiquement et microscopiquement sains, mises a 
part ces variations physiologiques dont on ne peut tenir compte et dont les 
causes échappent a l’observation, mises 4 part aussi les lésions congestives ct 
hémorragiques bien spéciales sur quoi nous avons insisté et qui relévent du 
traumatisme bulbaire. 


Les constatations que nous avons pu faire, grace a ce mode d’expéri- 
mentation que nous avons choisi, aussi exempt que possible de toutes 
causes d’erreur, nous ont fourni un certain nombre d’enseignements de 
divers ordres, qu’il ne nous est pas possible d’envisager tous ici. La plu- 
part d’entre eux, d’ailleurs, nécessitent, pour étre précisés, de nouvelles 
expériences. Il est cependant quelques faits que nous voudrions souligner 
avant toute autre considération. 

L’étude de ces lésions, produites chez le cobaye par l’injection intra- 
trachéale de divers produits pathogénes, confirme tout d’abord rigoureu- 
sement les constatations que l’un de nous a pu faire, avec R. Huguenin, 
en suivant d’heure en heure les réactions pathologiques de l’alvéole pul- 
monaire produites chez le chien par injection intratrachéale de carmin 
lithiné ou d’encre de Chine (1). Nous avons observe ici, aprés trois jours, 
le méme processus exsudatif que nous observions, passé ce délai, chez 
nos chiens ; en certains points ot le processus exsudatif manque com- 
plétement, les bacilles nous apparaissent inclus dans les cloisons inter- 
alvéolaires, et c’est chargées de bacilles que les cellules alvéolaires se 
mobilisent pour apparaitre libres dans la cavité de l’alvéole. 

Fait corollaire du précédent, que nous avions déja souligné avec 
R. Huguenin en évoquant un certain nombre de lésions observées en 
pathologie humaine, ces altérations précoces, provoquées dans l’alvéole 
pulmonaire, sont toujours semblables, dans leurs éléments essentiels, 
quel que soit le produit qui les détermine. C’est, pour reprendre une 
expression dont nous nous sommes déja servis, une réaction standard. 
Nous l’avons observée toujours semblable avec les émulsions de bacilles 


(1) Hueventy (R.) et Detanve (J.) « Recherches expérimentales sur les réac- 
tions pathologiques initiales de Valvéole pulmonaire. » (Ann. d’Anat. pathol., 
t. VI, n° 9, décembre 1929.) 
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petites zones de densification discréte. Ces modifications macroscopiques sont 
la traduction d’un processus exsudatif léger, surtout péribroncho-vasculaire 
et sous-pleural a topographie lobulaire, analogue en tous points, morphologi- 
quement, & ce qu’il est dans les séries précédentes. Les phénoménes conges- 
tifs et diapédétiques se retrouvent ici (fig. 1) avee une intensité variable suivant 
les points considérés. Il existe aussi, en certaines régions, un processus inters- 
titiel marqué avec épaississement des cloisons interalvéolaires et emphyséme. 
En cherchant avee beaucoup d’attention, nous avons pu voir dans les alvéoles 


Fic. 2. Foyer acineux exsudatif dans lequel se voient deux petits ilots— 
plus foncés de nécrose caséeuse. Processus interstitiel diffus. 


quelques granulations acido-résistantes dont nous connaissons, sur les coupes. 
les difficultés d’interprétation. 

Aprés neuf jours (C. 878; M. 7), se voient quelques foyers exsudatifs lobu- 
laires avec présence, en certains points, de tout petits ilots infundibulaires de 
cas¢ification (fig. 2) ; en d’autres points, de métamorphose épithélioide des 
macrophages alvéolaires. Le fait dominant est importance qu’a prise ici le 
processus interstitiel. Celui-ci a envahi les lobes inférieurs tout entiers ; il se 
manifeste dans les cloisons interalvéolaires et aussi dans les septa interacineux 
et dans les adventices broncho-vasculaires, ol apparait déja une infiltration 
importante de cellules lymphoides et une discréte hyperplasie collagéne. Dans 
les lésions exsudatives se voient de nombreuses granulations acido-résis- 
tantes. 

_ Ce processus interstitiel est devenu plus net encore aprés quinze jours (C. 898; 


I 
t 
¢ 
4 
a 
| 


S. A. 155 SEANCE DU 12 MAI 1932 


M. 6). Nulle part, nous n’avons pu trouver & ce moment de lésions exsudatives. 
Les seules altérations visibles sont, disposées suivant une topographie encore 
lobulaire ou acineuse, des lésions interstitielles des septa (congestion, infiltra- 
tion lymphoide) ou des dilatations emphysémateuses des alvéoles avec mutila- 
tion élastique des cloisons. Les colorations électives du collagéne montrent que 
celui-ci n’apparait en quantité anormale que dans les adventices broncho-vascu- 
laires qui sont hyperplasiées. 

Apres vingt et un jours (C. 911; M. 22)), tout processus exsudatif a dis- 


Fic. 3. — Nodules lymphoides interstitiels observés trente jours aprés Vinjection 
intratrachéale de filtrat tuberculeur. 


paru. Les lésions interstitielles ont pris un développement considérable et les 
alvéoles qui se trouvent inclus dans ce processus sont atélectasiés. 

Il faut attendre le trentiéme ou le soixantiéme jour (C. 889, M. 23 ; C. 929, 
M. 19) pour voir ces altérations des parois alvéolaires régresser en plus ou 
moins grande partie, le plus souvent partiellement d’ailleurs. La lésion carac- 
téristique siége dans les parties normalement épaisses des septa, dans les crétes 
infundibulaires, autour des acini et surtout dans les adventices broncho-vas- 
culaires. Elle est formée par des nodules de cellules lymphoides (fig. 3), les- 
quels apparaissent isolés en parenchyme & peu prés sain, entourés pourtant 
d’un processus interstitiel discret plus maryué que dans les autres points du 
parenchyme pulmonaire. 

Ces nodules lymphoides sont de taille variable, ils sont habituellement 
homogénes, constitués par des éléments tous identiques. Certains nous sont 
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apparus cependant centrés par des cellules épithélioides ou géantes, ou méme 
par quelques plasmocytes ou macrophages. Mais cette hyperplasie lymphoide 
est surtout nette autour des vaisseaux, elle forme a ceux-ci des manchons con- 
tinus. Son importance varie en raison inverse du degré de la_prolifération 
collagéne; dans certaines adventices, on ne retrouve plus que quelques trai- 
nées de cellules lymphoides (fig. 4), lesquelles nous sont apparues, dans ces cas, 
incluses dans les fentes lymphatiques, expression d’une lymphangite plus ou 
moins discréte. 


Dans toutes ces lésions, nous n’avons trouvé aucun élément bactérien nette- 
ment différencié par les méthodes de coloration que nous connaissons. 
Signalons qu’il existe des ganglions trachéo-bronchiques volumineux. 


Fic. 4. — Prolifération conjonctive et infiltration lymphoide périvasculaire. 


4° Avec linjection trachéale de filtrats tuberculeux préparés de méme 

-maniére, mais chauffés pendant une heure au bain-marie a 100°, les 

_lésions que nous avons provoquées sont a peu prés identiques a celles 
que produisent les filtrats non chauffés. 


Méme processus interstitiel et exsudatif aprés trois jours (C. 877; M. 3), a 
topographie lobulaire et acineuse; processus exsudatif en veie de régression 
-aprés neuf jours (C. 881; M. 10). Cette régression est encore plus manifeste 
—aprés quinze jours (C. 895 ; M..11). Aprés vingt et un jours (C. 908 ; M. 17), le 
processus interstitiel seul persiste; on peut voir quelques nodules cellulaires 
inflammatoires au voisinage des bronches et des vaisseaux, du type lymphoide. 

Une discréte sclérose systématique apparait. En deux ou trois points, nous 
avons pu voir de tout petits foyers infundibulaires épithélioides sans caséifi- 
-eation. Aprés trente jours (C. 896; M. 21), les lésions sont peu changées. Au 


na = 


1 
I 
4 
] 
> 
ry 
> ' 


\. 156 


méme 
hhoide 
con- 
‘ation 
trai- 
S Cas, 
Is ou 


ire. 


> 


t. VI, n° 9, décembre 1929.) 


S. A. 157 SEANCE DU 12 MAI 1932 


soivantiéme jour (C. 926 ; M. 24) ne persistent guére dans le parenchyme pul- 
monaire, par ailleurs subnormal, que quelques trés petits nodules lymphoides 
et des manchons périvasculaires de petites cellules rondes. Ces lésions ne sont 
traduites par aucune anomalie macroscopique. 

Le processus est en somme identique & ce qu’il est dans la série précédente: 
il nous est apparu cependant trés atténué par rapport a celui-ci. 


5° Fait important: Vinjection intratrachéale aseplique de 1. centi- 
metre cube d’eau physiologique stérile, 4 la température du laboratoire, 
provoque, comme nous l’avions supposé, des lésions pulmonaires. 

Un processus acineux ou lobulaire exsudatif de mobilisation des cellules 
alvéolaires, de congestion et de diapédése, d’ailleurs discret, mais analytique- 
ment pareil 4 celui que nous avons observé dans les autres séries d’expériences, 
apparait en pleine évolution au troisiéme jour. Mais il est de courte durée et 
régresse sans laisser de traces. Aprés neuf jours (C. 886; M. 9), quinze jours 
(C. 887 ; M. 13), vingt et un jours (C. 914; M. 16) et trente jours (C. 72, 92 ; 
M. 1), les poumons des cobayes qui ont subi une injection intratrachéale d’eau 
physiologique sont macroscopiquement et microscopiquement sains, mises & 
part ces variations physiologiques dont on ne peut tenir compte et dont les 
causes échappent a Vobservation, mises & part aussi les lésions congestives ct 
hémorragiques bien spéciales sur quoi nous avons insisté et qui relévent du 
traumatisme bulbaire. 

ad wre 2 


Les constatations que nous avons pu faire, grace a ce mode d’expéri- 
mentation que nous avons choisi, aussi exempt que possible de toutes 
causes d’erreur, nous ont fourni un certain nombre d’enseignements de 
divers ordres, qu’il ne nous est pas possible d’envisager tous ici. La plu- 
part d’entre eux, d’ailleurs, nécessitent, pour étre précisés, de nouvelles 
experiences. Il est cependant quelques faits que nous voudrions souligner 
avant toute autre considération. 

L’étude de ces lésions, produites chez le cobaye par l’injection intra- 
trachéale de divers produits pathogenes, confirme tout d’abord rigoureu- 
sement les constatations que l’un de nous a pu faire, avec R. Huguenin, 
en suivant d’heure en heure les réactions pathologiques de l'alvéole pul- 
monaire produites chez le chien par injection intratrachéale de carmin 
lithiné ou d’encre de Chine (1). Nous avons observé ici, aprés trois jours, 
le méme processus exsudatif que nous observions, passé ce délai, chez 
nos chiens ; en certains points oti le processus exsudatif manque com- 
plétement, les bacilles nous apparaissent inclus dans les cloisons inter- 
alvéolaires, et c’est chargées de bacilles que les cellules alvéolaires se 
mobilisent pour apparaitre libres dans la cavité de l’alvéole. 

Fait corollaire du précédent, que nous avions déja souligné avec 
R. Huguenin en évoquant un certain nombre de lésions observées en 
pathologie humaine, ces altérations précoces, provoquées dans lalvéole 
pulmonaire, sont toujours semblables, dans leurs éléments essentiels, 
quel que soit le produit qui les détermine. C’est, pour reprendre une 
expression dont nous nous sommes déja servis, une réaction slandard. 
Nous l’avons observée toujours semblable avec les émulsions de bacilles 


(1) Huaventn (R.) et DELaRvE (J.) : « Recherches expérimentales sur les réac- 
tions pathologiques initiales de l’alvéole pulmonaire. » (Ann. d’Anat. pathol., 
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virulents ou tués, avec les filtrats chaulfés ou non, avec l’eau physio- 
_ logique méme, qui intervient sans doute par sa masse propre, et par la 
température relativement basse a laquelle nous l’avions laissée pour 
_eréer un traumatisme local. 

Ces altérations précoces ne sont point spécifiques, et il faut un délai 
at qui, dans nos expériences, parait étre de cing 4 sept jours, pour 
_ voir les lésions pourvues d'une spécificité quelconque. 

C’est au neuviéme jour seulement que nous avons pu voir survenir des 

-altérations capables de marquer morphologiquement, d’une maniére 

-probante, ’étiologie tuberculeuse, caséification plus ou moins discréte 
ou métamorphose épithélioide suivant les cas, tandis que les lésions 
-« traumatiques » ont régressé aprés ce délai. 

Ces faits mettraient encore en évidence, s’il en était besoin, que la 
spécificité histologique d’une lésion, que le groupement morphologique 
pourvu de caractéres spécifiques, ne représentent souvent qu’un moment 
évolutif, apparu quelquefois assez tard, persistant plus ou moins long- 

= suivant le mode d’action sur les tissus de l’agent pathogene en 

cause, et que le groupement histologique dit spécifique ne saurait nulle- 
ment représenter la totalité des lésions que peut produire cet agent 
_pathogéne. 

Un second fait nous semble mériter d’étre note. 

A cété de ces lésions exsudatives et folliculaires que nous avons pro- 
-voquées avec les produits tuberculeux, et qui affectent dans le poumon 

une topographie lobulaire et acineuse, ou infundibulaire, nous avons 
provoqué, dans les poumons de nos cobayes, 4 des degrés divers, suivant 
la forme sous laquelle a été injectée le virus tuberculeux, des lésions 
interstitielles. Comme l’un de nous l’avait déja observé chez le chien, avec 
R. Huguenin, ce processus interstitiel a été ici déterminé par un agent 
_ pathogéne survenu par voie bronchique. Et nos constatations présentes 
_confirment ce que nous avions déja vu au cours de l’étude des réactions 
élémentaires de l’alvéole a savoir que le processus tout 
initial dans les lésions aérogénes est un processus intrapariétal. Ces 
lésions interstitielles peuvent exister a titre isolé, comme nous I'avons 
vu chez certains de nos cobayes, bien souvent, dans d’autres conditions 
_-expérimentales. Elles succédent aussi, comme nous avons pu nous en per- 
suader ici, a un processus exsudatif et s’observe au moment de la 
régression de celui-ci. En pathologie humaine, ces lésions peuvent étre 
constatées, dans la tuberculose des poumons notamment, avec une grande 
fréquence. Il s’agit d’un mode réactionnel trés général du parenchyme 
_ pulmonaire qui semble bien l’effet d’une agression pathogéne atténuée 
_@emblée ou secondairement. Nous y reviendrons. 
_ Nous croyons enfin devoir signaler, ici encore, que les faits que nous 
-venons d’observer viennent en confirmation de la conception que l’un de 
‘nous a souvent défendue, a propos de la tuberculose miliaire surtout, 
sur l’évolution habituelle des foyers tuberculeux. Les fovers pulmonaires 
observés aprés injection trachéale de bacilles tuberculeux vivants sont 
exsudatifs non caséeux apres trois jours, caséifiés aprés neuf jours, inter- 
médiaires aprés quinze jours et folliculaires au vingtiéme jour. Ici encore, 
V’exsudation, la caséification, la réaction folliculaire apparaissent mani- 
festement comme des stades successifs d’un méme processus : la struc- 
ture histologique des lésions dépend du temps écoulé entre le début de la 
7 réaction pathologique et le moment ot on Vobserve. 
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Mais nos recherches expérimentales, a cété de ces faits déja acquis, 
sur quoi nous avons voulu revenir, nous ont permis surtout de constater 
que les lésions produites par les différentes formes de virus luberculeux 
sont, apres évolution et en définitive, fort différentes les unes des autres. 

Si, avec les bacilles vivants, nous avons pu observer la morphogénése 
de foyers tuberculeux typiques, et l’apparition de la nécrose caséeuse, 
celle-ci est restée extrémement discréte dans les lésions provoquées par 
les bacilles tués par chauffage; c’est chez les cobayes préparés avec une 
émulsion de bacilles morts que nous avons vu se produire celte méta- 
morphose épithélioide et géante précoce et élémentaire des macrophages 
alvéolaire, identique, dans ses résullantes morphologiques, aux follicules 
intra-alvéolaires qu’ont déterminés chez le lapin MM. Macaigne et 
Nicaud par injection intraveineuse de bacilles morts. 

Les altérations provoquées par les filtrats tuberculeux sont assez sem- 
blables, que ces filtrats soient chauffés ou non chauffés ; dans ce pre- 
mier cas cependant, elles sont beaucoup moins marquées. Aprés régres- 
sion du processus exsudatif apparu précocement, dans lequel ne survient 
de nécrose caséeuse que d’une maniére trés inconstante et toujours extré- 
mement discréte, les lésions se résument en l’existence d’ilots lymphoides 
interstitiels disséminés dans le parenchyme pulmonaire, par ailleurs a 
peu prés sain, et d’infiltrats lymphoides périvasculaires. Nos constata- 
tions sont, 4 cet égard, identiques a celles qu’ont faites avant nous 
quelques auteurs. M. Ugo Soli (1) a reproduit chez le cobaye, avec 
des filtrats provenant de divers produits pathologiques tuberculeux, 
des lésions exactement semblables. Les mémes nodules ont été obtenus, 
chez de nombreux cobayes, par son éléve Anna Robles (2), au moyen 
de filtrats tuberculeux humains; les photomicrographies annexées 4a 
important mémoire de cet auteur réalisent des images identiques a 
celle de notre figure n° 3. C’est encore avec des filtrats tuberculeux 
que M. Migliavacca (3) a déterminé, chez le cobaye, des altérations 
exactement semblables. 

Faut-il voir dans ces lésions trés particuliéres la résultante constante 
de l’action des filtrats tuberculeux, faut-il penser que cette forme du 
virus tuberculeux soit incapable de déterminer des lésions pourvues de 
‘aractéres histologiques plus nettement spécifiques et, inversement, que 
ces ilots de cellules lymphoides ne puissent étre provoqués par des corps 
bacillaires ? Tout ce que nous enseigne l’étude des inflammations dites 
spécifiques nous oblige 4 penser le contraire. I] nous suffit d’évoquer, a 
lappui de cette conception, les lésions qui caractérisent le cas de rhuma- 
tisme tuberculeux que l’un de nous a rapporté récemment avec MM. F. Be- 


(1) Sot1 (Uco): « Lésions produites chez les cobayes traités avec des pro- 
duits de filtration de matériel tuberculeux humain. » (Rivista di Patologia e 
Clinica della Tuberculosi, an. V, fase. VI, 1931.) 

(2) Rosies (ANNA): « Les lésions des organes des cobayes traités avec ]’ul- 
travirus tuberculeux humain. » (Archiv. ital. Anat. et Istol. patolog., 1, n° 5-6, 
décembre 1931.) 

(3) Miciiavacca (A.) : « Recherches expérimentales sur la transmission trans- 
placentaire de l’ultravirus tuberculeux. » (Ann. di Obstetricia et Ginecol., n° 9, 


1931.) — 
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zancon, M.-P. Weil et V. Oumansky (1) : dans ces lésions dépourvues du 
groupement morphologique habituel de linflammation tuberculeuse, cons- 
tituées par des nodules inflammatoires surtout lymphoides, nous avons pu 
mettre en évidence des bacilles acido-résistants absolument typiques. 


Quoi qu’il en soit et quelles que soient les constatations ullérieures 
que de nouvelles recherches puissent nous permettre de faire sur le role 
pathogéne exact des filtrats tuberculeux, un fait nous semble nettement 
acquis aprés nos expériences, et c’est ce fait que nous voulons surtout 
retenir : les lésions pulmonaires produites dans des conditions expéri- 
mentales déterminées se sont montrées différentes avec différentes formes 
bactériologiques du virus tuberculeux. Ces faits confirment les constata- 
tions faites jadis par MM. Dominici et Ostrowski. 

A cela nous voulons borner nos conclusions: si de nombreux rap- 
prochements s’imposent a nos esprits entre ces faits et ceux que nous 
révéle l'étude de la tuberculose humaine, nous ne saurions les évoquer 
ici, car ces rapprochements sortent encore trop peu du domaine de 
’hypothése, dont nous nous efforcons de nous écarter dans une telle et 
si importante question. I] nous suffit d’avoir une fois de plus et péremp- 
toirement acquis cette notion, difficilement contrélable de maniére rigou- 
reuse en pathologie humaine, qu’il existe 4 c6té du probleme humoral du 
déterminisme des lésions tuberculeuses un probléme d’ordre essentiel- 
lement bactériologique. 


(Travail du Laboratoire d’Anatomie pathologique de la Facullé 
{Professeur G. Roussy), 
et du Laboratoire de Recherches sur la Tuberculose [Institut Pasteur : 


CARCINOMATOSE OSSEUSE GENERALISEE CONSECUTIVE 
A UN CANCER DU SEIN 


par 
Solcard, Rolland et Quérangal des Essarts. 


Le 28 mars 1928, M™* D..., quarante-quatre ans, est opérée, &4 PHOpital mari- 
time de Brest (médecin en chef Le Berre), d’épithélioma du sein gauche. 

Rien a retenir dans ses antécédents: elle a eu neuf enfants, dont six soni 
vivants et n’a fait jusqu’alors aucune maladie grave. 

Le bilan préopératoire révéle une anémie simple orthoplastique, sans réac- 
tion leucocytaire : 


3° Formule leucocytaire. Polynucléaires neutrophiles. . 53 
éosinophiles.. . 2 
Mononucléaires ............. 22 


(1) Bezancon (F.), Wei (M.-P.), DELARUE (J.) et Oumansky (V.) : « Le substra- 
tum anatomo-pathologique et bactériologique du rhumatisme tuberculeux. » 
(Presse médicale, 27 avril 1932.) 
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Présence d’hématies nucléées (micro et mégaloblastes). 
— de globules rouges géants. 
de globules rouges granuleux. 


Intervention normale sous balsoforme, enlevant d’un bloc la tumeur, les 
ganglions de l’aisselle et les muscles pectoraux. 

Suites opératoires normales. Cicatrisation per primam. La malade sort de 
V’hépital au quinziéme jour, le 14 avril 1928, et reprend peu a peu son existence 
habituelle. 

L’examen anatomo-pathologique de la tumeur conclut a un épithélioma glan- 
dulaire du sein. 

Quinze mois plus tard environ, au début d’aodit 1929, la malade commence a 
se plaindre des genoux et est traitée pour rhumatisme, quand, le 7 aodt, en 
voulant se mettre a table, elle sent ses jambes se dérober sous elle et tompe 
sans pouvoir se relever. Le tout ne s’est accompli qu’avee une douleur d’acuité 
moyenne. 

Elle est hospitalisée le lendemain a VH6pital maritime de Brest, ot Ven 
fait le diagnostic de fracture sus-condylienne des deux fémurs, que la radio 
confirme en montrant les détails suivants : 

« Décalcification intense de la portion juxta-épiphysaire de la diaphyse fémo- 
rale, qui offre de véritables géodes, mais woffre aucune déformation. Décalci- 
fication uniforme des épiphyses fémorales et tibiales, ainsi que des tétes péro- 
niéres. 

Le Wassermann et le Meinicke sont négatifs. Etat général satisfaisant. Immo- 
bilisation en appareil de Pouliquen des membres inférieurs et régime recal- 
cifiant. 

Dix jours plus tard, le 20 aott 1922: fracture spontanée et indolore de 
Vhumérus droit, au tiers moyen. Immobilisation. La fracture humérale se 
consolide au bout de quelque temps, mais il n’existe aucune ébauche de conso- 
lidation au niveau des fémurs. 

Cette fracture est suivie, deux mois plus tard, d’une double fracture des tibias 
au niveau de la zone diaépiphysaire supérieure. Le libellé des radios est le 
suivant : 

« Les parties diaépiphysaires sont complétement détruites par un aspect 
tumoral en géodes claires, mais, semble-t-il, sans extension dans les tissus mous. 
Les épiphyses complétement séparées présentent une deécalcificatior *tlobale 
trés accentuée. Les diaphyses ont une structure normale. 

En dépit de tout traitement, le processus de décalcification continue, les frac- 
tures se multiplient, et la malade voit apparaitre, au niveau du crane, des 
tumeurs de consistance dure. Sans éprouver de douleurs véritables, elle s’af- 
faiblit, se tasse et est emportée a la fin de mars 1930, en quelques jours, par 
infection d’une large escharre lombaire. 


Examens pratiqués au cours de la maladie. 


1° SanG, le 18 février 1930 : 
2.728.000 
3° Polynucléaires neutrophiles ...... 77 
— éosinophiles 
— basophiles 
2 


Quelques myélocytes neutrophiles. Quelques cellules de 
Tiirck. Déformation des hématies (polychromatophilie, 
anisocytose). 


ANNALES D’ANATOMIE PATHOLOGIQUE, T. IX, N° 5, MAI 1932. 
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Conclusion. — Anémie ortho-plastique avec réaction leucocytaire. 


2° BILAN DU CALCIUM EXPRIME EN Ca: 


Par 24 heures: Apport Caleium Pertes 
Aliments ...... 0,60 Sur le sang total: pS ee 0,40 
Médicaments ... 0,70 0 gr. 272 par litre. GOD axssscecs 0,80 

1,30 1,20 


La teneur en calcium de la ration alimentaire quotidienne n’a été dosée 
qu’une seule fois, mais les teneurs en Ca des urines et des féces sont des 
moyennes établies d’aprés les examens. 

Pour /es urines, les analyses ont donné, au litre: 


des doses durée allant de 3 4 5 grammes, 
—  d’NaCl 2a5 — 
et le rapport Ca allait de 1 a 1 
P* O° 4 3 


L’examen du sang a révélé des traces de magnésium, mais l’absence totale 
de silicium. Le dosage du calcium a été fait sur le sang total. 


Examens post-mortem. 
La famille s’opposant 4 la nécropsie, nous avons fait radiographier en entice: 


le cadavre et procédé simplement a quelques prélévements en vue d’examens 
cytologiques et chimiques (fémur droit, cétes, rein avee sa surrénale. rate). 


A. — ANALYSE CHIMIQUE DE FRAGMENTS OSSEUX (laboratoire de Chimie biv- 
logique : MM. Leteux, Degousse et Boucher) : 
Fragment de col du fémur. — Aprés ablation de la moelle et des parties 


molles. Poids, 4 gr. 60: 


59,9 % Rapportées a Vos sec : 
Matiéres organiques 20,6 Matiéres organiques .... 51,36 % 
—  minérales 19,5  minérales ...... 18,64 

100 


Les moyennes des analy: 
étant du type suivant : 


*s faites sur des os normaux et rapportées a Vos sec 


Matiéres organiques .... 35,9 % 
— minérales ....... 64,1 


il existe done une diminution des matiéres minérales trés sensible dans Véchan- 
tillon examiné. 
Analyse de la partie minérale faite sur 1 gr. 250: 


trimagnésien 6,40 
Chlorure de calcium.......... 0,60 
Carbonate de calcium 2» 
100 


(Ici dosée par la méthode colorimétrique.) 
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Résultats se rapprochant sensiblement des résultats normaux. 
Une deuxiéme analyse, pratiquée sur un morceau de fémur, appartenant a 
une zone macroscopiquement normale, a donné les résultats normaux suivants : 


Matiéres organiques 36 % 

Fragment de céte. 
56,4 % Rapportées a Vos sec : 

Matiéres organiques...... 22,7 Matiéres organiques.... 52 » % 

- minérales ...... 20,9 minérales ..... 4a 

100 


soit un chiffre de matiéres minérales encore faible par rapport aux moyennes. 

B. — EXAMENS HISTOLOGIQUES : 

1° Os. -— Fémur au voisinage d’une métastase. — Sur une coupe transversale 
perpendiculaire & axe du fémur, on se rend compte que le noyau néoplasique 
a envahi toute l’épaisseur de l’os; il ne reste plus qu’une mince couche osseuse 
formée de lamelles périphériques constituant une sorte d’étui au néoplasme; 
sur une de ses faces, la tumeur bourgeonne en dehors de los. 

A Vexamen histologique, on reconnait une métastase de l’épithélioma du sein 
déja décrit. La moyenne partie de cette tumeur se montre formée d’amas de 
cellules de taille moyenne, et surtout 4 la périphérie, les cellules affectent une 
ordination en tubes glandulaires ayant le méme aspect que ceux observés dans 
le sein. Tous ces éléments sont entourés d’un stroma fibrillaire formé aux 
dépens du tissu conjonctif de la moelle osseuse et d’un tissu de remplacement 
des parties osseuses disparues. 

Au voisinage du néoplasme, on observe différents processus: d’abord un 
processus de résorption de l’os caractérisé par la disparition progressive des 
lamelles csseuses qui sont rayées par des ostéoclastes creusant dans ces lamelles 
de vastes encoches. 

On note ensuite, dans les parties de los qui sont conservées, un processus 
de décalcification des travées osseuses & début médullaire, mis en évidence 
par la différence de coloration des zones. Dans ces parties décalcifiées, on note 
la disparition presque compléte des ostéoplastes qui sont réduits & quelques 
éléments cellulaires sans ramifications. 

La moelle osseuse a été, a ce niveau, remplacée par le néoplasme; on en 
trouve cependant quelques éléments dans les parties osseuses peu prés 
intactes. 


2° Moelle osseuse. -—— Diaphyse fémorale. Sur les décalques et les frottis 
colorés au Giemsa, on note une abondance des éléments jeunes de la_ série 
blanche, en particulier des myélocytes neutrophiles, quelques éosinophiles 
et des polynucléaires 

Les cellules de la série lymphoide sont rares, les cellules de la série rouge 
sont normales en nombre et en quantité. 

Sur les coupes: la moelle présente les caractéres de la moelle jeune ; les 
cules graisseuses sont moins nombreuses et moins vastes; dans leur 
intervalle, on trouve des amas et des trainées de cellules myéloides plus 
abondantes contenant des myélocytes neutrophiles et éosinophiles, et des poly- 
nucléaires. 

On note une hyperplasie plus modérée du cété des éléments de la_ série 
rouge avee des normoblastes, ménoblastes, et mégaloblastes plus fréquents 
que de coutume. Les mégacaryocytes sont moins nombreux et de petite taille. 
Lymphocytes rares. Quelques plasmazellen. 


Conclusions. — Etat réactionnel de la moelle osseuse par hyperplasie myé- 
loide modérée. 
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3° Rate. Les colorations usuelles montrent Vépaississement de la capsule 
et une sclérose diffuse du parenchyme, caractérisée par la présence de plaques 
fibreuses et Vépaississement des fibres du réticulum. 

Les vaisseaux sont sclérosés. Les corpuscules de Malpighi sont diminués 
de volume, réduits & quelques rangées concentriques de lymphocytes entourant 
un vaisseau a parois épaisses. 

La pulpe présente un réticulum épaissi riche en cellules, formant des 
mailles dans lesquelles on trouve, parmi les éléments de la série rouge, des 
granulocytes (myélocytes et  polynucléaires neutrophiles surtout, quelques 
éosinophiles), des plasmazellen, des mastleucocytes. 

Les globules rouges nucléés sont assez fréquents, ainsi que les mégaloblastes. 


Conclusions. — Réaction myéloide de la pulpe splénique, sclérose fibrillaire. 

3° Rein. — Rien &@ signaler. 

4° Surrénale. Petit adénome central a cellules claires de la_ cortico- 
surrénale. 


Toutes les préparations ont été soumises & Vexamen de M. le professeur 
agrégé Leroux. 


C. — EXAMEN RADIOGRAPHIQUE : 

Les radiographies pratiquées ont montré Vextension du_ processus néo- 
plasique & tout le squelette. 

Crane. — Images lacunaires et zones de décalcification. 

Ceinture scapulaire. — Omoplates décalcifiées. Clavicules décalcifiées avec 
géodes au niveau de leurs extrémités distales. 

Thorax. — Les cétes présentent des zones claires trés nombreuses de décal- 
cification; certaines offrent méme d’apparentes solutions de continuité. 

Membres supérieurs. — Décalcification globale des os du bras et de lavant- 
bras, dont les portions juxta-épiphysaires présentent un aspect tumoral en 
géodes claires avec fractures multiples du cété droit. 

Bassin. — Zones irréguliéres de décalcification intéressant les os iliaques 
dans toute leur étendue. 

Colonne vertébrale. — Décalcification de la plupart des vertébres qui pré- 
sentent un aspect pommelé. Effondrement de L,, de L, et de L, avee conservation 
des disques intermédiaires. 

Fémurs. Décalcification des deux tiers supérieurs. Quant aux épiphyses 
inférieures, elles ont en quelque sorte disparu, ainsi que V’extrémité supé- 
rieure des os de la jambe. 

Tibias. — Le tibia droit est le siége d’un processus de destruction par 
géodes confluentes. Le tibia gauche est complétement détruit au niveau de 
la zone juxta-épiphysaire inférieure. 

Les pieds et les mains ne semblent atteints que par un processus de décal- 
cification plus discret que dans tout le reste du _ squelette. 


Les tumeurs secondaires des os, beaucoup plus fréquentes qu’on ne le 
pensait autrefois, sont presque toujours consécutives a des tumeurs épi- 
théliales. 

2armi les tumeurs primitives qui leur donnent naissance, on reléve, 
par ordre de fréquence : le cancer thyroidien, le cancer de la prostate, 
les tumeurs du rein et le cancer du sein. 

Il semble toutefois qu'il en faille appeler de cette classification, les 
métastases osseuses du cancer mammaire étant souvent méconnues en 
raison de leur insidiosité clinique. Si, en effet, nous nous en rapportons 
aux constatations nécropsiques faites chez des femmes ayant succombé a 
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un cancer du sein, le pourcentage des métastases osseuses découvertes a 
été croissant dans ces derniéres années : de 20 %, chiffre donné par la 
statistique de Gross, nous passons, avec Roy Giles, 4 33 “%; avec Snow, 
a 73 %; avec Girsburg, a 75 %. 

D’autre part, étant donné la fréquence trés grande du cancer du sein, 
il est bien évident qu’en valeur absolue, c’est lui qui doit fournir le 
nombre le plus élevé de métastases. L’élément remarquable de notre obser- 
vation est l’essaimage invraisemblable de la tumeur. Une semblable géné- 
ralisation, regardée autrefois comme exceptionnelle, a été relevée récem- 
ment dans plusieurs cas : 

Viannay : Soc. de Chir. de Lyon, 13 janvier 1927; Le Ftr: Soc. des 
Chirurgiens de Paris, 7 mars 1930; MARCEL-LABBE, BOULIN, JUSTIN BESAN- 
¢oNn, Unry, Petrresco : Soc. médicale des Hopilaux et Soc. anatomique, 
5 juin 1931 et 2 juillet 1931; FoLLIAsson et MENCIERE: Soc. anatomique, 
4 juin 1931; Scuwartz et NApAup : Journ. de Radiologie, 5 mai 1931. 

Mais dans aucune observation, nous n’avons retrouvé un essaimage 
semblable au notre. Aucune partie du squelette n’était respectée, pas 
méme les mains et le pieds, indemnes d’ordinaire, qui présentaient une 
décalcification assez accentuée. 

Fait habituel, le début s’est fait par des épiphyses, comme Il’ont signalé 
Delbet et Mendaro, et plus recemment Marcel Labbé, argument, comme y 
insistent ces auteurs, en faveur de la dissémination sanguine de ces 
tumeurs. 

Nous ne pouvons, par contre, affirmer que les métastases n’aient inté- 
ressé que le systeme osseux, l’autopsie, obligatoirement tres limitée, ne 
nous ayant permis que le prélévement d’un petit nombre d’organes. Ce 
que nous pouvons affirmer, c’est qu’aucun d’entre eux ne présentait de 
métastases a examen anatomo-pathologique. 

Nous avons pu, grace a des films en série, suivre l’évolution radiolo- 
gique des lésions. 

Comme le montrent bien nos clichés, il s’agit d’un processus a point 
de départ central, respectant au début la corticale qu’il dépasse ensuite 
pour atteindre les parties molles et aboutir, en définitive, 4 une solution 
de continuité laissant en présence des extrémités osseuses a contours 
parfaitement nets. 

On peut, dans cette évolution, distinguer 4 stades : 


1° stade (fig. 1, zone A). Décalcification réguliére respectant la 
corticale et se traduisant par une zone plus claire. 
2° stade (fig. 1, zone B). — Apparition dans cette zone d’une ou de plu- 


sieurs géodes, dont les contours se précisent peu a peu pour apparaitre 
en définitive comme taillées a l’emporte-piéce. 


3° stade (fig. 2). — Décroissement excentrique des géodes qui mordent 
la corticale ou confluent, amorcant ainsi la perte de substance. 
4° stade (fig. 3). — La perte de substance est totale et un intervalle plus 


ou moins grand sépare les extrémités osseuses a contours nets tantdét 
en aiguilles, tant6t dessinant la ligne transversale signalée par Noveé- 
Josserand et Tavernier. 

L’essai de bilan calcique que nous avons tenté souffre évidemment de 
nombreuses critiques, en particulier en raison de la calcémie mesurée 
sur le sang total; nous croyons néanmoins pouvoir conclure a des pertes 
journaliéres équivalant aux apports et se répartissant comme de coutume, 
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a raison de deux tiers pour les matiéres fécales et un tiers pour les 
R urines. D’autre part, ’hypercalcémie était évidente. 

Nous transmettons sans commentaires les examens tant anatomo-patho- 

— logiques que chimiques qui ont porté sur un foyer de métastase et sur les 


Jambe droite. Fic. 3. 
Fic. 1. Fic. 2. Jambe gauche. 


parties avoisinantes de l’os; elles ne font que vérifier les données clas- 
siques. 

La réaction hyperplasique modérée de la moelle osseuse, au voisinage 
de la métastase et de la rate, semble expliquer que l’examen hématolo- 
-gique pratiqué chez notre malade donne une formule qui s‘écarte de 
celle considérée par Mach et Klages (Presse médicale, 18 juin 1930) 
comme caractéristique des carcinoses osseuses secondaires. an 
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VOLUMINEUX PAPILLOME CORNE 
INCLUS DANS UN KYSTE SUPPURE CHRONIQUE DE LA FESSE 


par 
- 


Marcandier et J. Dupas. 
La piece vraiment curieuse que nous présentons fut découverte par 
un de nous au cours d’une intervention chirurgicale pour l’ablation 
dun volumineux abcés chronique enkysté et fistulisé de la fesse, chez 
un vieillard agé de quatre-vingts ans. 
Voici, du reste, observation clinique et opératoire du malade : 


le 27 


(Antoine), ouvrier retraité de Varsenal de Toulon, nous est adressé, 
juillet 1931, par son médecin traitant, pour tumeur fistulisée de la fesse 
gauche. 

« Il y a deux ans environ, nous explique cet homme, j’ai remarqué, au 
niveau de ma fesse gauche, lapparition d’une gros:cur, dure, indolore, qui 
a augmenté petit a petit de volume, ne me génant nullement pour m/’asscoir. 
Un beau jour, six mois environ aprés son apparition, cette tumeur, alors 
grosse comme un ceuf de poule, est devenue rouge, douloureuse, s’est ramollie, 
puis s’est ouverte spontanément, laissant s’échapper un liquide blanchatre 
dodeur fétide. 

Depuis, par un orifice anfractueux, persiste un écoulement plus ou moins 
abondant, suivant les jours, mais toujours malodorant. Malgré les soins de 
propreté, cette odeur incommode tellement Ventourage du malade, que ce 
dernier est en butte a toutes les vexations. Chacun le fuit ou se moque de lui; 
aussi, excédé par cet état et bien qu’il ne souffre pas, il est décidé a se faire 
opérer. 

Nous constatons, en effet, & Pexamen clinique, au niveau de la fesse gauche 
du malade, une ulcération cutanée bourgeonnante entourant un orifice fistuleux 
qui conduit dans une poche sous-cutanée anfractueuse d’assez vastes dimen- 
sions. La pression sur cette poche fait sourdre au dehors une sérosité sanieuse 
peu abondante, mais d’odeur nauséabonde. L’exploration de la cavité révéle 
un diverticule conduisant sur une autre poche toujours sous-cutanée, mais 
sus-jacente A la précédente et se rapprochant du_ sillon interfessier. A la 
palpation, on sent dans cette seconde poche une masse dure, irréguliére, 
grosse comme une prune, indolore, mobilisable sur le plan musculaire de la 
région et non adhérente a la peau, trés épaissie cependant a son niveau. 

Autour de ces formations kystiques bien circonscrites, les parties molles de 
la région fessiére sont souples, non infiltrées, non enflammées. 

On ne constate, par ailleurs, aucune adénopathie inguinale, crurale ni 
iliaque. Aucune lésion suspecte au niveau de l’anus et du rectum. A la recto- 
scopie, en particulier, on ne décéle aucune communication entre les abcés 
fessiers et la muqueuse rectale; étanchéité qui est confirmée par une injection 
au bleu de méthyléne poussée par Vlorifice fistuleux. 

Nous portons le diagnostic de kystes suppurés chroniques et, tout en 
réservant notre pronostic, étant donné lage du malade et l’allure chronique 
des lésions, nous décidons V’ablation en masse des tumeurs. 

L’intervention a lieu le 29 juillet 1931. 

Sous anesthésie locale, on excise, dans une longue incision en tranche de 
melon, Vorifice fistuleux et on enléve ensuite en masse les deux tumeurs avec 
le plan aponévrotique qui leur est sous-jacent ct auquel elles adhérent relative- 
ment peu. >_— 
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Hémostase; sutures aponévrotiques au catgut. Sutures cutanées aux crins. On 
maintient dans la bréche un drainage filiforme. Pansement sec. 

Suites opératoires normales. Ablations des points au huitiéme jour. Cicatri- 
sation complete. 

L’examen macroscopique de la piéce est venu confirmer le diagnostic clinique. 
Il s’agissait bien de deux poches kystiques communicantes, @ parois trés épais- 
sies, blanchatres, plissées, ’'une vide de tout contenu, l’autre remplie de liquide 
grumeleux, jaunatre, fétide ct d’une masse arrondie, hérissées d’aspérités poin- 
tues leur donnant l’apparence d’un petit oursin rattaché par un pédicule étroit 
a la paroi de la poche (voir photo de la piéce, fig. 1). 


Fic. 1. — Piéce opératoire. 


EXAMEN ANATOMO-PATHOLOGIQUE. — Paroi. — La paroi de la poche contenant le 
papillome est constituée par un revétement épithélial mince du type épider- 
mique. Si le corps muqueux est peu développé, par contre, la couche cornée 
est épaissie et ses écailles desquament a Vintérieur de la poche. 

Les sinuosités papillaires sont trés marquées. Par endroits, Vépithélium 
pousse dans la profondeur de véritables digitations inclinées ou méme couchées 
parallélement a sa direction générale sur les coupes. 

Le derme et ’hypoderme sont constitués par un tissu conjonctif dense sans 
glandes sébacées ni sudoripares. 

Au fur et & mesure qu’on se rapproche du point d’insertion du papillome, on 
note une hyperplasie progressive de toutes les couches épithéliales. Peu a peu, 
des végétations papillomateuses, coupées sous diverses incidences, apparaissent 
_ dans les coupes. 


Tumeur. — Elle est constituée (voir fig. 2 et 3) par une masse de végétations 
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trés exubérantes, soutenues par des axes fibro-conjonctifs, suivant la dispo- 
sition typique du papillome. 

A Vextrémité libre des végétations, accumulation des cellules kératinisées 
et cornées aboutit A des productions épineuses qui donnent a la tumeur l’aspect 
d’un « oursin ». Les globes épidermiques sont nombreux. 

Il s’agit d’un volumineux papillome corné développé au niveau de la paroi 
d’un kyste suppuré fistulisé. 


Fig. 2. — Aspect a un faible grossissement. 


Kyste épidermoide congénital, acquis ou simplement kyste sébacé ? 
Mais écartons d’emblée l’idée d’un kyste congénital peu probable dans 
cette région. Nous écartons également, en l’absence de tout antécédent 
traumatique de la région, la possibilité d’un kyste épidermoide acquis 
par inclusion accidentelle d’un fragment de peau. A plaie 
tégumentaire dont on aurait pu retrouver la cicatrice, le malade nous . 
a affirmé n’avoir jamais recu de piqires médicamenteuses dans la fesse. 
La conclusion qui s’impose et nous parait la plus logique du point | 
de vue étiologique, est done celle d’un kyste sébacé. Kyste ancien au : oe 
niveau duquel la suppuration chronique irritative a provoqué, comme il 
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arrive souvent, en pareil cas, la métaplasie et ’hyperplasie des éléments 
cellulaires, aboutissant a la cutisation de la poche et a la production 
du papillome. 

Ces formations sont bien connues et celle qui nous intéresse offre 
surtout un intérét de curiosité par son siege (la fesse n’est point une 


région d’élection des kystes sébacés), son aspect et son volume. 


f 
1 
{ 
Fic. 3. — Aspect un fort grossissement. 


Ces lésions se compliquent fréquemment de cancer épithélial. Sur 
quelques préparations microscopiques de la tumeur, nous avons relevé 
P en certains points la présence dans le derme infiltré de leucocytes 
P dinclusions épithéliales suspectes qui pouvaient en imposer pour une 

dégénérescence épithéliomateuse. 
, L’ablation large de la tumeur était done indiquée en pareil cas. Notre 
7 malade, opéré depuis prés d’un an, ne présente actuellement aucune 
récidive. 
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ENDOCARDITE MALIGNE LENTE 
D’UN ORIFICE DE COMMUNICATION INTERVENTRICULAIRE 


par 


Victor Audibert, Antoine Raybaud, Giraud-Costa, Audier et Mattéi 


(de Marseille). 


Nous avons eu l’occasion de suivre, dans notre service de Clinique 
médicale, un cas dont Vobservation anatomo-clinique est d’une extréme 
rareté et d’une indiscutable richesse d’enseignement : 


Il s’agissait d'une jeune fille d’une vingtaine d’années, probablement hérédo- 
syphilitique, mesurant 1 m. 40, d’aspect infantile, hypoplasique génitale et mam- 
maire, scoliotique, qui, & partir de juin 1931, présenta des manifestations infec- 
tieuses trainantes. L’>hémoculture, pratiquée deux fois, démontra qu'il s’agissai: 
Wune septicémie a germe intermédiaire au streptocoque viridans et a Ventéro- 
coque. 

Dés notre premier examen, nous constatons le signe manifeste d’une commu- 
nication interventriculaire : gros souffle holosystolique, rapeux, mésocardiaque, 
sentendant trés mal a la pointe, pas du tout au foyer aortique, trés faiblement 
au foyer xyphoidien, plus nettement a celui de Vartére pulmonaire; il avait 
toute son intensité a Vextrémité gauche de la suture manubrio-sternale et se 
propageait en bas vers la partie interne du 3° espace intercostal droit. 

Un cliché radiologique nous a montré un cceur petit, globuleux, a pointe 
relevée et arrondie, & pédicule normal. Aucune modification électrocardiogra- 
phique. 

L’évolution de cette endocardite, greffée sur une communication interventri- 
culaire, se déroula suivant le rythme habituel, avee poussées fébriles irrégu- 
liéres, anémie intense, accidents emboliques spléniques et pulmonaires. Le décés 
survint neuf mois aprés le début apparent. 

L’autopsie est pratiquée neuf heures aprés la mort. Les organes sont retirés 
avee précaution, par une incision sous-costale gauche. Il n’y a pas de liquide 
péritonéal, pleural ou péricardique. On reléve, au niveau des reins, des poumons 
et du ceeur, de grosses anomalies d’origine congénitale, en dehors des lésions 
liées & Vendocardite. 

Macroscopiquement, Ja rate est « lie de vin »; elle pése 200 grammes; a sa 
surface, on note deux plaques de périsplénite; sous chacune d’elles, un infarctus 
rouge, dont le plus important de la dimension d’une noisette, siége sur le bord 
antérieur de Vorgane, 4 ’union du tiers moyen et du tiers inférieur de ce bord; 
4 la coupe, cet infarctus est dur. Le tissu splénique est, par ailleurs, mou et 
diffluent. La surface de section se montre parsemée de taches blanchatres, 
miliaires, qui sont des corpuscules de Malpighi trés développés, donnant a l’or- 
gane laspect d’une rate sagou. On ne découvre pas d’abcés splénique. 

Les reins sont trés inégaux. Le gauche est multilobé; il posséde deux ure- 
téres; un grand nombre d’artéres le pénétrent, une par lobe environ. I] pése 
110 grammes; il est facilement décorticable. Le rein droit est minuscule, sa 
portion supérieure est polylobée, sa portion inférieure 4 peu prés inexistante, 
atrésiée, scléreuse. Il ne pése que 35 grammes. Les deux reins sont trés pales, 
durs a la coupe, coriaces. Aucun infarctus, ni aucun abcés décelables. 

Les poumons présentent des lésions multiples et disséminées. Ils sont, tous 
les deux, trés adhérents et assez compacts. Le poumon gauche pése 395 grammes. 
Il posséde trois lobes, c’est-a-dire que son lobe supérieur gauche est subdivisé 
en deux lobes secondaires par un sillon profond partant du sommet et descen- 
dant, verticalement, jusqu’A 3 ou 4 centimétres de la scissure interlobaire nor- 
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male, & 2 ou 3 centimétres en arriére du bord antérieur, auquel il reste parai- 
léle. Ainsi, sont constitués deux lobes supérieurs: l’un antéro-interne, l’autre 
postéro-externe. Dans l’épaisseur du lobe inférieur, la coupe met en évidence 
un infarctus blanc, festonné, sous-cortical, long de 4 centimétres, large de 
1 centimétre environ. Le poumon droit est de forme a peu prés normale, a cela 
prés que la scissure interlobaire supérieure n’échancre que le bord antérieur 
de l’organe et ne nait pas de la scissure principale; il n’y a done pas de solution 
de continuité entre le lobe supérieur et le lobe moyen, le long de la grande 
scissure. Ce poumon pése 403 grammes. A la coupe, on extériorise, 4 la base, 
au milieu d’une zone congestive étendue 4 toute la moitié inférieure du lobe 
inférieur, un gros infarctus mamelonné et festonné, trés irrégulier de forme, 
possédant des prolongements dans diverses directions, dur, criant sous le cou- 
teau; le centre en est un peu jaune. A la partie la plus basse de l’infarctus, 
une cavité irréguliére, grosse comme une noisette, pleine de pus grumeleux, 
grisatre, non fétide. Les bronches contiennent des sécrétions purulentes, lune 
surtout, que l’on retrouve prés de l’abcés et qui était, probablement, sa bronche 
de drainage. 

Le cewur est extériorisé assez facilement. Le péricarde est souple et non 
adhérent. On ne reléve pas d’anomalies du trone aortique, ni des branches 
de la crosse; pas d’anomalies de Vartére pulmonaire dans son orifice, dans 
son tronc, ou dans ses deux premiéres branches de division. Le canal arté- 
riel est imperméable. Le coeur est rempli a faible pression de liquide iso- 
tonique formolé, les vaisseaux étant liés, et il est plongé, vingt-quatre heures, 
dans un liquide conservateur isotonique (formule de Roussy). Extérieurement, 
le ventricule gauche apparait plus volumineux que le droit, ce qui est assez 
inhabituel dans la maladie de Roger. Le long des vaisseaux coronaires, on 
décéle un petit chapelet de concrétions laiteuses, extreémement dures, comme 
calcifiées. I] existe un énorme sinus coronaire, qui admet Vindex dans sa 
lumiére; il se prolonge, en haut et & gauche, dans une grosse veine que lon 
doit, sur ses caractéres, assimiler 4 la veine cave supérieure gauche,. anor- 
malement persistante. La veine cave supérieure droite est normale. 

A Vouverture de Vorgane, on ne reléve aucun rétrécissement des orifices val- 
vulaires artériels, des infundibula aortiques ou pulmonaires. I] n’y a pas de 
transposition d’artéres, pas d’abouchement anormal. Les valvules sigmoides 
aortiques et pulmonaires sont saines et normalement disposées. Pas de com- 
munication interauriculaire. 

ar contre, tl existe, entre les deux ventricules, un large orifice de commu- 
nication interventriculaire, confirmation indiscutable de notre diagnostic de 
maladie de Roger. Il occupe son siége habituel, 4 la partie antérieure et 
supérieure de |’ « indefended space de Peacock » (pars membranacea septi). 
Notons, au passage, que la portion membraneuse est, ici, trés étendue et a, au 
moins, 2 centimétres d’avant en arriére sur 1 centimétre 1/2 de haut en bas. 
Sur le ventricule gauche, lorifice vient se développer dans Vangle que forme 
le fond du nid de pigeon des deux valvules sigmoides aortiques, antériecure 
droite et postérieure. II est de forme ovale, 4 grand axe dirigé en bas et en 
avant, dans le plan de la cloison interventriculaire. Ses dimensions sont : 
dans son grand axe : 10 millimétres et, dans son petit axe: 5 millimétres. 
Il admet, facilement, la pulpe de l’auriculaire. Ses bords sont indurés; son 
aspect est différent suivant qu’on l’examine sur sa face gauche ou sur ss: 
face droite : sur sa face gauche, la margelle est lisse, sans aspérités ni granu- 
lations; sur sa face droite, au contraire, Vorifice est frangé d’une coilerette 
de petites granulations sessiles, bourgeonnées, épaisses qui s’insérent toutes 
sur l’aréte de sa circonférence et s’inclinent vers la cavité du ventricule droit. 
Elles forment deux bourrelets en demi-cercle: Vun, qui cerne la demi- 
conférence antérieure, est formé de granulations plus bourgeonnantes, plus 
hautes, moins épaisses (6 millimétres de haut, 2 millimétres d’épaisseur). 
Le bourrelet postérieur est, par contre, plus tassé, plus bas, plus épais 
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(2 millimétres de haut, 3 millimétres de large). Ces granulations débordent, 
largement, Vorifice de communication. Elles ont essaimé sur la face auricu- 
laire de la valve antérieure de la_ tricuspide, ot elles ont déposé de 
tout petits grains, et sur la face auriculaire de la valve postérieure de la 
tricuspide, ott proliférent de petits choux-fleurs; enfin, sur la valve septale 
ou interne de la tricuspide. Celle-ci, méconnaissable, est presque entiérement 
rongée par des granulations qui ont perforé cette valve et ont découpé son 
centre, comme une chenille eut fait d’une feuille. Il n’en reste qu’un mince 
cerceau périphérique, dont la partie supérieure s’attache au cercle tendineux 
de Vorifice auriculo-ventriculaire droit, et dont la partie inférieure est encore 
liée par des cordages tendineux, de troisiéme ordre, & son pilier et a la 
bandelette ansiforme de Poirier. Celle-ci est intacte. I] y a une petite plaque 
laiteuse endocardique a la partie antérieure de Vinfundibulum de lartére 
pulmonaire. 

Il semble que le processus anatomo-pathologique ait débuté sur laréte 
vive de Vorifice interventriculaire et, de la, suivant le courant sanguin, ait 
colonisé, de proche en proche, par contact direct ou par dépot immeédiat, 
en particulier, sur la valve interne de la tricuspide. Cette valve était, en effet, 
la plus exposée a la veine liquide venant du ventricule gauche en traversant 
Yorifice interventriculaire, auquel elle arrachait des granulations virulentes. 
Cette hypothése, défendable, est en faveur plutot de la pathogénie d’ense- 
mencement direct de l’endocarde que de l’ensemencement par colonisation 
capillaire (tout au moins en ce qui concerne le processus second). 


En résumé, lintérét de cette relation anatomo-clinique réside dans 
la rareté de la localisation endocarditique sur un orifice de communi- 
cation interventriculaire, alors qu’il est habituel, méme dans les cas de 
maladies congénitales, de voir linfection streptococcique toucher, de 
préférence, les valvules inter-auriculo-ventriculaires ou les sigmoides 
artérielles. 


SUR LES MODIFICATIONS DE L’OVAIRE DES LAPINES al 


BADIGEONNEES AU GOUDRON 
par 
José Bacelar. 


Dans un travail publié en 1930, Babés (1) fait remarquer que « tant le 
poids absolu que le poids relatif des ovaires chez les animaux _badi- 
geonnés, étaient supérieurs au poids absolu et au poids relatif des 
ovaires des lapins-témoins ». En plus, il a constaté que, « dans tous les 
-as, les cellules interstitielles sont d’un type tout a fait différent de celui 
des cellules interstitielles des ovaires chez les animaux témoins ». « Nous 
pouvons affirmer, ajoute l’auteur roumain, que l’accroissement du volume 
des ovaires chez les lapins badigeonnés au goudron est di en premier 
lieu, et dans certains cas méme exclusivement, au nombre élevé de 
cellules interstitielles de grandes dimensions. Ce n’est que dans quelques 
rares cas seulement que la présence de nombreux corps lutéiniques 
contribue dans une certaine mesure 4 l’accroissement de l’ovaire. » 
« Pour ce qui est de l’apparition, dans les ovaires, des animaux badi- 


(1) Bants : « L’ovaire chez les lapins badigeonnés au goudron. » (Bull. de 
VAsso. franc. pour Vét. du Cancer, t. XXIX, 1930, p. 322.) 
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geonnés au goudron, de grandes et nombreuses cellules interstitielles, 
fi nous croyons qu’elle ne saurait étre interprétée que comme I|’expression 
d'une hyperfonction de la glande interstitielle de ces animaux. Etant 
donné la constance de cette constatation chez tous les lapins badigeonnés, 
nous n’hésitons pas a considérer que cet état de choses est la consé- 
quence des badigeonnages au goudron. » 
Or, d’aprés A.-L. Salazar (1), on peut considérer, dans cet organe, 
quatre types schématiques extrémes : ovigéne, folliculaire, atrétique et 
! interstitiel, le premier type appartenant a de jeunes lapines, le dernier 
- aux animaux les plus agés. 
Cet ordre est celui que présente l’évolution de l’organe au fur et a 
‘ mesure que la lapine devient plus agée. Ces types sont caractérisés par 


Vhégémonie successive des éléments constituants de lovaire : bien que 
ces éléments soient communs 4a tous les types, ils prennent successive- 
ment ’hégémonie dans leur organisation. 

De la simple connaissance de ces faits, nous sommes portés a ne pas 

-admettre sans réserves l’interprétation donnée par Babés a ses expé- 
riences. Les animaux utilisés pouvaient appartenir tous a la catégorie 
de ceux qui possédent des ovaires a type interstitiel et la prétendue 
augmentation de poids de lovaire serait alors physiologique et non 
conditionnée par le goudronnage, d’autant plus que l’ovaire a type inters- 
titiel est le plus volumineux. Le volume est encore sous la dépendance 
de la gestation, aussi bien que de l’age de l’animal; on sait que les ovaires 
een plus grands lorsqu’ils s’approchent du type interstitiel, qui, 
d’aprés A.-L. Salazar, constitue la derniére étape de l’évolution de 
l’organe. A cet égard, Babés ne nous donne point d’indication. 

En ce qui concerne l’augmentation du volume des cellules intersti- 
tielles, A.-L. Salazar montra aussi qu’il y a normalement, dans _ les 
ovaires du type interstitiel, soit des cellules peu volumineuses, soit de 
7 grandes cellules. Et si on constate ce fait dans les conditions normales, 
on ne peut rien conclure de la plus grande ou de la plus petite taille de 
- ces éléments au cours du goudronnage. Bien qu’ayant utilisé comme 
b _témoins, des lapines sensiblement placées dans les mémes conditions, 
cela ne suffit pas pour invalider nos considérations, parce que l'on 

sail que le cycle évolutif est variable, non seulement d’un animal a un 
- autre, mais qu’il peut étre méme différent dans les deux ovaires d'une 

-méme lapine. 

Amandio Tavarés, dans ses recherches en cours, sur le cancer expéri- 
—_ du goudron chez le lapin, nous a chargé d’étudier les modifica- 
tions des glandes a sécrétion interne consécutives au goudronnage. 


Nous nous sommes servi, dans ce but, de quelques-uns des lapins en expé- 
— rience. dont on badigeonnait les oreilles au goudron deux ou trois fois par 
pers et nous avons procédé a Vautopsie le plus t6t possible aprés la mort 
Les résultats obtenus seront opportunément publiés. Dans cette note, nous 
nous rapporterons seulement aux altérations de la glande interstitielle de 
Vovaire, parce que les conclusions auxquelles nous sommes arrivé (bien que 
notre étude ne soit pas encore compléte) sont trés différentes de celles que 
Babés a enregistrées dans son travail, déja cité. 
Le tableau ci-contre montre le résultat de nos expériences. Des 13 lapines 


(1) Savazar (A.-L.): « Quelques points de Vhistologie de Vovaire de la lapine 
étudiés par la méthode tanno-ferrique. » (Arch. port. des Sciences. biol., i. 1, 
fase. 2, 1925.) 
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que nous avons utilisées pour cette étude, 3 ont subi la résection du gan- 
glion sympathique cervical, 6 ont été tout simplement goudronnées sans 
opération préalable et, 4 une d’elles, on a extirpé les nerfs mixtes auricu- 
laires ; les deux lapines restantes (obs. XII et XIII) nous ont servi de témoins. 

Parmi les ovaires des lapines badigeonnées, on compte 8 glandes a type 
ovigéne, 2 a type folliculaire, une a type folliculaire, mais en transition 
pour le type interstitiel ; 4&4 ce méme type, appartiennent aussi les ovaires 
des lapines témoins. Le poids absolu et le poids relatif de Vorgane sont 
bien plus grands chez les lapines témoins, que chez les goudronnées. 

Ces faits sont en rapport avee le poids et lage des animaux ; moyennant 
les poids absolu et relatif indiqués par Babés, nous avons déterminé le poids 
des animaux de ses expériences et nous avons vérifié qu’ils présentent tous 
des poids assez élevés. Done ils appartiendraient au type interstitiel, comme, 
du reste, on la vérifié chez les lapines au poids élevé que nous avons choisies 
pour témoins. Dans le groupe des animaux badigeonnés au goudron (et nous 
ne parlerons que des lapines n’ayant pas subi de résection nerveuse), le 
poids relatif des ovaires n’est pas d’accord avec les résultats de Babés; ainsi, 
par exemple, la glande de la lapine de Vobservation V, avec une période 
de goudronnage supérieure a celle de Vobservation X, a, cependant, un poids 
relatif beaucoup plus petit. Dans lobservation I, avec une période de goudron- 
nage de 170 jours, le poids relatif de la glande est 4 peu prés égal a celui de 
observation XI, bien que Vanimal n’ait été goudronné que pendant 17 jours. 

Pour ce qui est de la plus ou moins grande abondance de cellules inters- 
titielles, nous pouvons encore faire ressortir des conclusions opposées a celles 
de Babés. Dans les 11 premiéres observations, ayant trait & des animaux 
goudronnés, le nombre des dites cellules est trés petit en comparaison avec les 
ovaires des derniers animaux, qui n’ont pas été goudronnés, et sur lesquels 
elles existent presque seules. Des lapines badigeonnées, c’est celle de lob- 
servation VIII qui a le plus de cellules interstitielles, bien que la durée du 
goudronnage soit inférieure 4 la durée du traitement de la plupart des autres 
lapines. 


S’il nous était permis de tirer quelque conclusion, sur un nombre si 
limité d’expériences et n’offrant pas les conditions de rigueur scienti- 
fique que nous croyons nécessaires, elle serait tout a fait opposée a celle 
de Babés, c’est-a-dire le goudronnage fait diminuer le nombre des cellules 
interstitielles de V’ovaire. Cependant, nous ne voulons pas formuler de 
conclusion, parce que l’ovaire est un organe essentiellement protéiforme, 
nous réservant de telles surprises que, parfois, des structures apparem- 
ment anormales sont en rapport avec de simples états évolutifs. Pour 
une étude correcte, il faudrait avoir des lapines du méme 4ge et placées 
dans les mémes conditions, ce qui veut dire que tous les animaux en 
expérience devraient étre dans d’égales circonstances en ce qui toncerne 
les rapprochements sexuels, la grossesse, etc., car tous ces facteurs peu- 
vent modifier le cycle normal de l’ovaire si compliqué et pas encore bien 
connu. 

La comparaison ¢tablie par Babés, entre les ovaires des animaux en 
expérience et ceux des témoins, ne nous semble pas suffisante, étant 
donné que leurs glandes pouvaient appartenir a des types divers, ce qui 
viendrait déja fausser les résultats; cette cause d’erreur est assez diffi- 
cile 4 éviter parce que le cycle évolutif méme des ovaires gauche et droit, 
chez un méme animal, peuf étre différent. 


(Laboratoire d’Anatomie pathologique el Instilut d’Histologie 
de la Faculté de Médecine de Porto {Portugal).) 
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